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Referat: 
Eine depressive Erkrankung kann sich mit unterschiedlicher Geschwindigkeit innerhalb weniger Stunden 
oder über Monate hinweg ausbilden. Zur Erfassung dieses bisher wenig untersuchten klinischen Merkmals 
wurde das Onset of Depression Inventory (ODI), ein standardisiertes klinisches Interview, entwickelt. Die 
vorliegende Studie prüfte die Test-Retest-Reliabilität des Onset of Depression Inventory und betrachtete die 
Frage nach dem optimalen Zeitpunkt der Durchführung des Interviews im Krankheitsverlauf. Es konnte  
gezeigt werden, dass die Patientenangaben zur Geschwindigkeit des Depressionsbeginns über den 
Beobachtungszeitraum zwischen zwei Untersuchungszeitpunkten stabil sind und auf hohem Niveau 
signifikant korrelieren. Im Weiteren zeigte sich keine Beeinflussung der Angaben zur Geschwindigkeit des 
Depressionsbeginns durch die Schwere der depressiven Symptomatik. Die hohe Übereinstimmung der 
Patientenangaben resultiert in einer hohen Test-Retest-Reliabilität und spricht für die Verlässlichkeit der mit 
dem ODI erhobenen Daten. Damit ist mit dem ODI ein geeignetes Instrument für die reliable Erfassung der 
Geschwindigkeit des Depressionsbeginns gegeben, was gleichermaßen für die klinische Arbeit als auch für 
wissenschaftliche Zwecke anwendbar ist und vor allem im klinischen Kontext eine frühe Differenzierung 






5-HT2A  Subtyp des Serotonin- bzw. 5-Hydroxytryptamin-Rezeptors 
Abb.   Abbildung(en) 
a. E.    aktuelle (depressive) Episode 
al.    alia 
APA   American Psychiatric Association 
BDI   Beck Depression Inventory 
bzw.   beziehungsweise 
DGBS  Deutsche Gesellschaft für Bipolare Störungen e.V. 
DGPPN  Deutsche Gesellschaft für Psychiatrie und Psychotherapie, Psychosomatik und 
Nervenheilkunde 
DIA-X   Diagnostisches Expertensystem für psychische Störungen 
DSM-IV/V Diagnostisches und Statistisches Handbuch Psychischer Störungen, 4. bzw. 5. Version 
Eds.   Editors 
engl.   englisch 
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Die Angaben „Patienten“, „Probanden“ und „Betroffene“ im Rahmen der vorliegenden Arbeit fassen der besseren Übersicht wegen 
sowohl weibliche und männliche Personen des untersuchten Kollektivs bzw. der beschriebenen Gruppen zusammen. Notwendige 
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1.1 Einführung zum Thema affektive Störungen 
 
 Auch wenn die über lange Zeit existierende gesellschaftliche Tabuisierung bei flüchtiger Betrachtung 
einen anderen Eindruck vermitteln mochte, sind depressive Erkrankungen weltweit verbreitet und zählen zu 
den häufigsten psychischen Erkrankungen überhaupt (Wittchen & Jacobi, 2012). Es scheint im Laufe der 
letzten Jahrzehnte sogar einen Anstieg der depressiven Störungen zu geben (DGPPN, 2015; Wittchen & 
Jacobi, 2010; Wittchen & Uhmann, 2010). Unabhängig von den Gründen einer solchen Entwicklung stellt 
eine Zunahme dieser psychischen Erkrankungen eine besondere Herausforderung an das jeweilige 
Gesundheitssystem und seine Akteure dar. Sie erfordern eine adäquate Diagnostik und konsekutive, 
zeitnahe Therapie, sowohl im Sinne des jeweils Betroffenen, als auch der Sozialgemeinschaft, welcher er 
angehört. Eine Schwierigkeit stellt sicherlich bereits der erstgenannte Schritt, die Diagnostik, dar. Durch die 
breite Symptomvariabilität des Krankheitsbildes „Depression“ ergibt sich - besonders bei Erstmanifestation - 
das Problem, aus einer Vielzahl von unspezifischen Symptomen die treffende Zuordnung zu einer 
Erkrankung des depressiven Formenkreises zu finden. Erst dann ist eine Therapie zielgerichtet und 
erfolgsversprechend möglich. 
 Schon dem klinisch erfahrenen Psychiater bereitet die eindeutige Diagnosestellung mitunter Schwierig-
keiten. Stellt sich ein Patient erstmalig mit depressiver Symptomatik vor und ergibt auch die weitere Eigen- 
und Familienanamnese keine Hinweise auf die mögliche, zu Grunde liegende affektive Störung, so muss die 
genaue Klassifizierung häufig offen bleiben und der weitere Verlauf abgewartet werden. Dies kann unter 
Umständen auch einen, für den Krankheitsverlauf zumindest ungünstigen, Zeitverlust bedeuten. 
 Diagnoseinstrumenten, die angesichts steigender Fallzahlen möglichst auch vom weniger erfahrenen 
Diagnostiker einfach und valide angewendet werden können, kommt vor diesem Hintergrund eine hohe 
Bedeutung zu. 
 Die vorliegende Studie befasst sich mit der Test-Retest-Reliabilität des Onset of Depression Inventory 
(ODI). Dabei handelt es sich um ein strukturiertes Patienteninterview, mit welchem die Geschwindigkeit des 
Depressionsbeginns erfasst wird. Studien, welche unter Anwendung des ODI durchgeführt wurden, haben 
bereits gezeigt, dass die Geschwindigkeit des Depressionsbeginns deutliche Unterschiede zwischen 
Patienten mit uni- und bipolarer Depression aufweist und dass die Beachtung dieses klinischen Merkmals 
eine frühzeitige Differenzierung zwischen beiden Verlaufsformen ermöglichen kann (Hegerl et al., 2008).  
 
 
1.1.1 Klassifizierung affektiver Störungen 
 
 Depressive Erkrankungen bzw. Erkrankungen mit depressiven Symptomen werden in zwei 
Hauptgruppen unterteilt, sowohl in der ICD-10 als auch im DSM-V. Die ICD-10, kurz für „Internationale 
statistische Klassifikation der Krankheiten und verwandter Gesundheitsprobleme“, 10. Ausgabe (WHO, 
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2013), stellt das in Deutschland aktuell gebräuchliche Klassifizierungssystem für Diagnosen dar. Eine 
Übersicht zeigt Tabelle I. 
Das „Diagnostische und statistische Handbuch Psychischer Störungen“ („Diagnostic and Statistical 
Manual of Mental Disorders“), 5. Version (APA, 2013; Piotrowski, 2014), ist besonders im amerikanischen 
Sprachraum gebräuchlich. Unterschieden werden hauptsächlich Patienten mit der Diagnose einer 
Unipolaren Depression von Patienten mit Bipolarer Affektiver Störung. 
 





Affektive Störungen F30-39  
Manische Episode F30.-  
Hypomanie  F30.0 
Manie ohne psychotische Symptome  F30.1 
Manie mit psychotischen Symptomen  F30.2 
Bipolare affektive Störung F31.-  
Depressive Episode F32.-  
Rezidivierende depressive Störung F33.-  
Anhaltende affektive Störungen F34.-  
Zyklothymia  F34.0 
Dysthymia  F34.1 
Andere affektive Störungen F38.-  
Nicht näher bezeichnete affektive Störungen F39  
 
 
1.1.2 Unipolare Depression 
 
 „Depression“, vom Lateinischen "deprimere", das heißt "niederdrücken", ist die häufigste psychiatrische 
Diagnose weltweit. Bereits in der Antike wurden der heutigen „Depression“ - respektive den affektiven 
Störungen - entsprechende Krankheitsbilder beschrieben (Akiskal, 2008; Mehler-Wex, 2008). Mit 
Entwicklung der Psychiatrie zu einem eigenständigen Fachgebiet wurden auch Krankheitsbilder des 
depressiven Formenkreises zunehmend differenzierter betrachtet und subklassifiziert.  
 Die Erkrankten beklagen einen in unterschiedlich starker Ausprägung quälenden Zustand der inneren 
Leere und Sinnlosigkeit ihres Lebens, Antriebsstörungen und Interessensverlust. Sie berichten über ein 
Unvermögen, überhaupt Gefühle zu empfinden und zeigen ein zumindest reduziertes emotionales 
Schwingungsverhalten. Sowohl Freude als auch Trauer werden bei deutlich ausgeprägter Symptomatik nicht 
verspürt, zudem fehlt der Antrieb, jeglichen bisherigen Aufgaben und Neigungen nachzugehen (Beesdo-
Baum & Wittchen, 2011; DGPPN, 2015; Feliciano & Gum, 2010). 
 In 20-30% der Fälle handelt es sich um einmalige Episoden (Wittchen & Jacobi, 2010; Laux, 2011). Der 
Großteil der Patienten beobachtet jedoch episodenhafte, rezidivierende Krankheitsschübe, die in 
verschiedenen Verlaufsformen auftreten können. Die Einzelepisoden können eine vollständige oder nur 
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unvollständige Remission zeigen und wiederholt auftreten (Relapse bzw. Rezidiv). Die Zeit, in der sich die 
depressive Symptomatik entwickelt, gemessen vom Einsetzen der ersten Symptome bis zum klinischen 
Vollbild einer depressiven Episode, ist interindividuell sehr verschieden. Ebenso unterscheiden sich 
Episodendauer, Remissionszeiten sowie symptomfreie Intervalle deutlich voneinander. Bei der Mehrzahl der 
wegen einer mittel- bis schwergradigen Episode behandelten Betroffenen beobachtet man eine Remission 
innerhalb von im Mittel 16 Wochen (Kessler et al., 2003). Eine chronische depressive Verstimmung, welche 
die Kriterien für die Diagnose einer depressiven Episode noch nicht erfüllt, aber über mindestens 2 Jahre 
persistiert, wird als Dysthymie bezeichnet. Aus einer solchen heraus kann es jedoch zum Vollbild einer 
depressiven Episode kommen („Double Depression“). In etwa einem Fünftel der Fälle einer Depression  
beobachtet man eine Chronifizierung, das heißt eine Symptomatik ohne Besserung über einen Zeitraum von 
mindestens 2 Jahren (Laux, 2011). 
 Patienten, welche an einer Unipolaren Depression – bzw. generell an einer affektiven Störung – 
erkranken, haben ein deutlich erhöhtes Suizidrisiko. Je nach Literatur ist dieses um ein Vielfaches der 
Normalbevölkerung erhöht (Harris & Barraclough, 1997). Bei regional deutlichen Unterschieden wird bei 4 - 
40% der von einer Depression Betroffenen ein Suizid angegeben, Suizidgedanken werden von bis zu 60% 
der Patienten geäußert (Wittchen & Jacobi, 2010; Wolfersdorf, 2011). 
 
 
1.1.3 Bipolare Affektive Störung 
 
 Zusätzlich zu den Beschwerden rezidivierender depressiver Episoden erleben Patienten mit bipolaren 
affektiven Störungen (umgangssprachlich „manisch-depressive Erkrankung“) gleichfalls rezidivierende 
Schübe der pathologischen Euphorie und Antriebssteigerung, die sich deutlich von den Zeiten der klinischen 
Symptomfreiheit unterscheiden und im affektiven Spektrum quasi den Gegenpol zu depressiven 
Erkrankungen bilden. Charakteristisch sind dabei das subjektive Hochgefühl und der fehlende Leidensdruck 
während der manischen Episode, welche die Patienten enthemmt und unkontrolliert handeln lassen. Die 
eigentlichen subjektiven Beschwerden resultieren aus dem teilweise massiven Kontrollverlust während der 
Schubsymptomatik, welcher als katastrophal erlebte soziale und gesundheitliche Folgen haben kann 
(Burton, 2011; Kessler et al., 2006; Meyer & Bauer, 2011). Erschwerend kommt eine hohe Rezidivrate sowie 
ein hohes Maß an Langzeit-Krankschreibungen und (Früh-)Berentungen hinzu (Laux & Bauer, 2011; 
Wittchen & Jacobi, 2010). 
 Unter dem Begriff „Bipolare Affektive Störung“ sind verschiedene Ausprägungsformen subsummiert. Man 
unterscheidet:  
-die Bipolar-I-Störung mit rezidivierenden manischen und depressiven Episoden;  
-Bipolar-II-Störung mit Wechsel von hypomanen und depressiven Episoden;  
-die Zyklothymie, bei der hypomane und depressive Stimmungslagen im phasenhaften Wechsel 
anhaltend über mindestens 2 Jahre bestehen, jedoch nicht die Symptomschwere einer Manie oder 
mittel- bis schwergradigen Depression erreichen;  
-die Extremform des Rapid-Cyclings bzw. des Ultra-Rapid-Cyclings, welche zu unterschiedlichen 
Zeiten im Krankheitsverlauf auftreten kann;  
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-medikationsinduzierte manische und hypomane Phasen bei Antidepressivaapplikation;  
-Mischzustände, welche keine klare Zuordnung zu den zuvor Genannten erkennen lassen (Laux & 
Bauer, 2011; Simhandl & Mitterwachauer, 2007a). 
 Als Manie ist dabei ein Zustand von (mindestens eine Woche) anhaltender und situationsunangepasster 
gesteigerter Stimmung und Antrieb bis hin zur Euphorie definiert. Es werden ebenso Gereiztheit, ein  
vermindertes Schlafbedürfnis, ein gesteigerter Rededrang und Ideenflucht beschrieben, welche in so starker 
Ausprägung vorliegen können, dass eine Abgrenzung zu schizophrenen Krankheitsbildern schwerfallen 
kann. Vom Betroffenen selber oft als angenehm empfunden, stellt die Symptomatik für Angehörige und 
Untersucher jedoch einen deutlichen Unterschied zu dem gewohnten Auftreten dar (Laux & Bauer, 2011; 
Thomas, 2004). Die Hypomanie zeigt ähnliche Symptome in jedoch leichterer Ausprägung für mindestens 4 
Tage. Das hat zur Folge, dass eine hypomane Episode sowohl vom Patienten als auch vom Diagnostiker oft 
nicht als solche wahrgenommen wird, wenn sie weniger eine Belastung, sondern vielmehr eine Phase des 
Wohlbefindens darstellt. Die negativen, zum Beispiel finanziellen oder sozialen Folgen, werden häufig erst 
im Nachhinein registriert (Thomas, 2004). 
 
 
1.1.4 Pathogenese, Pathophysiologie 
 
 Die Ursachen für eine depressive Erkrankung, sowohl im Rahmen unipolarer wie auch bipolarer 
Störungen, sind bis heute nicht auf einzelne klar erkennbare Faktoren zu begrenzen. So vielfältig wie das 
Spektrum der Intensität und des Erlebens affektiver Erkrankungen scheinen auch die ihnen zugrunde 
liegenden Mechanismen zu sein. Das Konzept einer multifaktoriellen Genese umfasst somatische wie auch 
biographische, psychosoziale und vor allem genetische Ursachen (DGPPN, 2015; DGBS 2012; Laux & 
Bauer, 2011). Interindividuell ist eine verschieden starke Gewichtung der einzelnen Faktoren zu vermuten. 
Unbestritten ist eine familiäre Häufung. Eine eindeutige Identifizierung von Genen, die eine depressive 
Erkrankung bedingen, ist bisher nicht gelungen, wenngleich es eine Vielzahl von Genombereichen gibt, in 
denen pathogenetische DNA-Alterationen vermutet werden. Die hier kodierten Informationen betreffen 
verschiedene körperliche Funktionsbereiche und Stoffwechselprozesse. Vor allem Bereiche, in denen 
Serotonin als Neurotransmitter eine wesentliche Rolle einnimmt, scheinen für die Genese affektiver 
Erkrankungen von Bedeutung zu sein (Wittchen & Jacobi, 2010). 
 In verschiedenen Studien auffällig sind im Weiteren morphologische und funktionelle zerebrale 
Veränderungen, die als gestörte Neuroplastizität eine weitere Ursache für Depressionen darstellen 
(Brakemeier et al., 2008). Die im Vergleich zu Gesunden geringere Masse grauer Substanz, eine 
Volumenreduzierung bestimmter Hirnareale wie zum Beispiel des Hippocampus und verschiedene 
intrazerebrale Läsionen im Sinne minderperfundierter Bereiche legen hirnorganische Zusammenhänge mit 
der Genese affektiver Störungen nahe. Zudem lassen sich Konzentrationsveränderungen von 
Neurotransmittern und Zytokinen messen, ohne dass jedoch einzelne pathognomonische Marker bisher 
detektierbar wären. Für die Hypothese, dass neurotransmittervermittelte Prozesse eine ursächliche Rolle 
spielen spricht, dass ein wesentlicher pharmakologischer Therapieansatz affektiver Störungen in der 
Applikation von Medikamenten besteht, welche die Neurotransmitterkonzentrationen im synaptischen Spalt 
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erhöhen. Ähnliche Effekte lassen sich jedoch auch nach ausschließlich psychotherapeutischer Behandlung 
nachweisen (Wittchen & Jacobi, 2010). Die Darstellung eines Zusammenhangs zwischen Biomarker-
Konzentration oder bildmorphologischen Veränderungen mit der Erkrankungsschwere oder davon 
abgeleitete prognostische Aussagen sind derzeit nicht möglich (Frey et al., 2013). 
 Von besonderem Interesse in der Ursachenforschung sind Beobachtungen über den individuellen 
Umgang mit Stress und die Auswirkungen, die vor allem chronische Stressbelastungen und 
Copingstrategien, die zu einer für das Individuum ungenügenden Stressbewältigung führen, auf die 
Entwicklung depressiver Erkrankungen haben. Einschneidende biographische Ereignisse, sogenannte Life 
Events wie die Geburt eines Kindes, der Tod nahestehender Personen, Trennungen, Verlusterleben in der 
Entwicklung, berufliche und private belastende Ereignisse, führen über Veränderungen in Neurotransmitter-
Konzentrationen und immunologischen Botenstoffen sowie durch psychische (Fehl-)Anpassungen 
zumindest zu erhöhter Anfälligkeit für spätere depressive Erkrankungen. Im Zusammenspiel mit 
interindividuell verschieden ausgeprägten genetischen Veranlagungen ist eine Erkrankung im Sinne von 
Vulnerabilitäts-Stress-Modellen als Ergebnis einer Dekompensation von Bewältigungsmechanismen zu 





 Entsprechend der Vielzahl an pathogenetischen Mechanismen lassen sich für die Entwicklung einer 
affektiven Störung verschiedene Risikofaktoren finden. Dabei ist eine Differenzierung in Risikofaktoren für 
eine Unipolare Depression und in solche für eine Bipolare affektive Störung möglich, wenngleich auch 
Gemeinsamkeiten bestehen (Brakemeier et al., 2008; Wittchen & Jacobi, 2010). 
 Genetische Determinanten affektiver Störungen lassen sich auf Grund von familiär gehäuft auftretenden 
Erkrankungen sowie gezielter Zwillingsforschung vermuten. Ein erhöhtes Risiko für affektive und andere 
psychische Erkrankungen besteht schon bei Erkrankung nur eines Elternteils. Kinder depressiver Eltern 
zeigen, wenn sie selber an einer depressiven Störung erkranken, zudem einen früheren Beginn der 
Symptomatik, als die betroffenen Eltern. Die rein molekularbiologischen Ursachen werden zum größten Teil 
in bestimmten Genomvariationen des Serotoninstoffwechsels, etwa des 5-HT2A-Serotoninrezeptors, aber 
auch anderer Neurotransmitterprozesse (zum Beispiel Catechol-O-Methyltransferase), vermutet. 
Permanente hormonelle Stresssignale wie sie vor allem durch Cortisol und andere Botenstoffe von 
Hypothalamus, Hypophyse und Nebennieren ausgelöst werden, stellen einen weiteren biologischen Faktor 
für die Genese depressiver Erkrankungen dar. Beispielsweise findet sich bei Frauen prämenstruell sowie im 
Wochenbett – im Zusammenspiel mit weiteren Faktoren – eine erhöhte Anfälligkeit für depressive 
Symptome, welche unter Umständen zu manifesten Krankheitsbildern wie der Wochenbettdepression führen 
können. Auch ein Zusammenhang mit hormonellen Veränderungen während des Klimakteriums wird 
diskutiert (Brakemeier et al., 2008; Laux, 2011; McHichi alami, Tahiri, Moussaoui & Kadri, 2002). 
 Aus psychologischer Sicht existieren verschiedene Modelle, welche die Anfälligkeit für eine depressive 
Erkrankung durch bestimmte Anforderungen der Umwelt und dadurch erlernte Verhaltensanomalien 
erhöhen. Ihnen gemeinsam ist die Beschreibung der Depression als Resultat von als kaum oder nicht 
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bewältigbar erlebten Belastungen und anhaltendem Stress. So ist die Erfahrung von Verlust (zum Beispiel  
nahestehender Menschen) oder das Fehlen von Belohnung im Sinne der Verstärker-Verlust-Theorie eine 
Resignation vor der Lebenswirklichkeit, ähnlich beschreibt die Theorie der gelernten Hilflosigkeit („learned 
helplessness“) die Depression als Ergebnis eines immer wieder erlebten Kontrollverlustes über die 
Lebensumstände. Beck beschreibt mit der kognitiven Theorie die Erfahrung von negativen Ereignissen und 
von Verlust als ursächlich für die Ausbildung negativer Überzeugungen bei den Betroffenen. Davon 
ausgehend wird die Entwicklung pessimistischer Ansichten die eigene Person, die Umwelt und die Zukunft 
betreffend und die individuelle Neigung zu bestimmten Übertreibungen begünstigend für die Entwicklung 
depressiver Erkrankungen angesehen (Beck, 2008 und 2013; Brakemeier et al., 2008). 
 Als weitere Risikofaktoren werden bestimmte Persönlichkeitseigenschaften bzw. –typen angesehen, 
wobei bestimmte Eigenschaften mit verschiedenen affektiven Störungen vergesellschaftet zu sein scheinen. 
Bei der Bipolaren Affektiven Störung werden eher Neurotizismus sowie Introvertiertheit beobachtet, 
wohingegen der Typus melancholicus für die Unipolare Depression charakteristisch ist. Wenn auch das 
Potential dieser Persönlichkeitsfaktoren, eine Erkrankung auszulösen, umstritten ist, so scheinen sie doch 
mit typischem Verlauf einher zu gehen und prognostische Aussagekraft zu haben (Ebel, Algermissen, & 
Saß, 2005; K.-T.Kronmüller et al., 2002; Wittchen & Jacobi, 2010). 
 Verschiedene Krankheitsbilder wie Schilddrüsenüberfunktion, Schädel-Hirn-Trauma, Hirntumor, Morbus 
Parkinson, terminale Niereninsuffizienz und die heutigen „Volkskrankheiten“ Diabetes mellitus, Herzinfarkt, 
Schlaganfall und andere werden ebenfalls als mögliche Auslöser depressiver Erkrankungen angesehen. Sie 
gehen mit neurobiologischen Veränderungen und  Schlafstörungen einher, die als solche bei bis zu 90% 
aller Patienten mit Depressionen beobachtet werden. Neben psychischen Störungen in der Anamnese, zum 
Beispiel Angststörungen, erhöhen zudem Umweltfaktoren wie Armut und als ungerecht erlebte 
Rollenverteilungen in Arbeit und Familie mit den damit einhergehenden Belastungen die Anfälligkeit für 
psychische Störungen im Allgemeinen und depressive Erkrankungen im Speziellen (Brakemeier et al., 
2008). Letzteres scheint vor allem Frauen sowie Menschen in instabilen sozioökonomischen Verhältnissen 
für die Erkrankung zu prädisponieren. 
 
 




 Etwa jeder 5. bis 6. Mensch (16% – 20%) ist irgendwann in seinem Leben wenigstens einmal von einer 
klinisch relevanten Depression betroffen. Diese Feststellung trifft nicht nur für Deutschland zu, sondern gilt 
global (Bijl, Ravelli & van Zessen, 1998; Ebmeier, Donaghey & Steele, 2006; Robert Koch-Institut, 1999). 
Entsprechend des Bundesgesundheitssurveys von 1998 beträgt die Punktprävalenz affektiver Störungen 
6,3%, dabei sind Frauen signifikant häufiger betroffen als Männer. Ausgehend davon leiden weit mehr als 3 
Millionen Bundesbürger aktuell an einer Unipolaren Depression. Allein in den letzten 4 Wochen vor der 
damaligen Befragung waren die Betroffenen bedingt durch eine Depression im Mittel etwa 1 Tag 
arbeitsunfähig, eine teilweise eingeschränkte Arbeitsfähigkeit bestand für etwa 7 Tage. Insgesamt sind die 
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affektiven Störungen, verglichen mit Angst- und somatoformen Störungen, mit den längsten 
Arbeitsunfähigkeitszeiten, sowohl teilweise als auch vollständig, vergesellschaftet.  
 Die Lebenszeitprävalenz einer Dysthymie liegt bei 4%, für Bipolare Störungen beträgt sie 1%. Frauen 
haben ein etwa doppelt so hohes Lebenszeitrisiko für die Entwicklung einer Depression als Männer (25% vs. 
12,3%) (Kessler, 2003; Robert Koch-Institut, 1999). Zudem zeigen sie einen früheren Beginn sowie länger 
andauernde Episoden (DGPPN, 2015). Bereits Kinder und Heranwachsende sind von den affektiven 
Erkrankungen betroffen, ab dem 16. Lebensjahr sogar in ähnlich starkem Maß wie Erwachsene (Jacobi, 
Klose & Wittchen, 2004; Wittchen & Jacobi, 2010; Wittchen, Nelson & Lachner, 1998). 
 Das Ersterkrankungsalter liegt im Mittel bei 25 – 30 Jahren. Auch im Alter (über 65 Jahre) treten 
Depressionen auf, sie stellen in dieser Altersgruppe die häufigsten psychischen Erkrankungen dar (Stoppe, 
2008). Es wird ein Zusammenhang mit, in dieser Gruppe besonders häufig auftretenden prädisponierenden 
somatischen Erkrankungen vermutet. Vor allem bei älteren Heimbewohnern finden sich hohe 
Erkrankungsprävalenzen von 15% - 20%. Leichte bzw. nur einzelne depressive Symptome, welche die 
Diagnosekriterien einer Depression (noch) nicht erfüllen, werden hier in bis zu 50% beschrieben (Ernst & 
Angst, 1995). 
 Die deutlich erhöhte Sterblichkeitsrate, welche mit den Unipolaren Depressionen einhergeht, steht 
einerseits im Zusammenhang mit den komorbiden Folgen wie mangelhafter Ernährung, mangelnder 
Bewegung sowie den konsekutiv entwickelten körperlichen Erkrankungen, andererseits mit dem etwa 30-
fach erhöhten Suizidrisiko der Erkrankten. Dabei finden sich suizidale Gedanken bzw. Suizidversuche noch 
bei deutlich mehr Betroffenen. Vor allem männliche, alte Patienten haben eine hohe Wahrscheinlichkeit für 
suizidale Handlungen (Harris & Barraclough, 1997; Tölle & Windgassen, 2012). Von den stationär 
irgendwann einmal wegen einer Depression Behandelten, verstirbt etwa jeder 11. an einem Suizid (Bostwick 
& Pankratz, 2000). Für die schwere Unipolare Depression werden sogar Suizidraten bis 15% beschrieben 





 Die Unipolare Depression (synonym „Major Depression“, früher „endogene Depression“) nach ICD-10 
beschreibt Patienten, die seit mindestens 14 Tagen eine Symptomatik bestehend aus bestimmten Haupt- 
und Zusatzsymptomen aufweisen. Zur Diagnosestellung sind wenigstens zwei der drei Hauptsymptome 
„depressive, gedrückte Stimmung“, „Interessenverlust und Freudlosigkeit“ und „Antriebshemmung“ 
erforderlich. Die jeweilige Anzahl der Einzelsymptome ermöglicht eine Differenzierung in leichte (2 
Hauptsymptome und 2 Zusatzsymptome), mittelschwere (2 Haupt- und 3 - 4 Zusatzsymptome) und schwere 
(3 Haupt- und wenigstens 4 Zusatzsymptome) depressive Episoden (DGPPN, 2015). Zusatzsymptome 
können sein „verminderte Konzentration“, „vermindertes Selbstwertgefühl“, „Schuldgefühle“, „pessimistische 
Zukunftsperspektive“, „Schlafstörungen“, „Appetitlosigkeit“ und nicht zuletzt „Suizidgedanken und suizidale 
Handlungen“. Die Symptomatik kann erstmalig bestehen oder in charakteristischen rezidivierenden 
Episoden auftreten. Diese und der Verlauf der Symptomatik ermöglichen eine weitere Subklassifizierung in 
„monophasisch“, „rezidivierend“, „chronisch“, „Dysthymie“ und das eigenständige Krankheitsbild der 
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Bipolaren Affektiven Störung. Erforderlich ist zudem das Fehlen der für Bipolare Störungen bzw. zyklothyme 
Erkrankungen typischen Phasen der Euphorie oder Gereiztheit. 
 Die Diagnose einer Depression ist jedoch oft nicht so einfach zu stellen, wie es die klaren Kriterien der 
Leitlinien vermuten lassen. Die Abgrenzung zu anderen psychischen Erkrankungen, wie zum Beispiel einer 
Demenz oder einer Anpassungsstörung bzw. Trauerreaktion, kann auf Grund der depressiven Symptome, 
welche mit diesen Krankheitsbildern einhergehen können, erschwert sein (DGPPN, 2015; Laux, 2011). 
Somatische Erkrankungen, vor allem im Alter, gehen häufig ebenfalls mit einer depressiven Symptomatik 
einher. Auch psychisch Gesunde können in bestimmten Fällen, wie etwa bei Trauerreaktionen, das Bild 
einer depressiven Erkrankung zeigen. Für die Diagnostik ist eine genaue Erhebung der aktuellen 
Symptomatik erforderlich. Eine ebenso große Bedeutung kommt aber auch der Erfragung der 
Krankheitsvorgeschichte zu: Gab es bereits Phasen depressiver Symptomatik? Wie lange dauern die 
Beschwerden bereits an? Gingen Episoden mit hypomanischen oder manischen Zuständen voraus?  
 Im klinischen Alltag sind standardisierte Fragebögen und Interviews ein Hilfsmittel, um diagnostische 
Sicherheit und Vergleichbarkeit zu erhalten. Die aktuelle Schwere der Symptomatik kann mit Instrumenten 
wie der „Hamilton Depression Scale“ (HAM-D) oder dem „Beck Depression Inventory“ (BDI) erfasst werden  
(Beesdo-Baum & Wittchen, 2011; Hamilton, 1960). Zudem sind umfangreichere diagnostische Interviews wie 
das „Strukturierte Klinische Interview für DSM-IV“ (SKID) oder Beurteilungssysteme wie „DIA-X“ empfohlen, 
da sie nicht nur auf die psychische Symptomatik, sondern auch auf somatische Beschwerden und weitere 
differentialdiagnostisch wegweisende Befunde eingehen (Beesdo-Baum & Wittchen, 2011). Die 
Diagnosestellung erfordert auf Grund des notwendigerweise komplexen Frageprozesses vor allem auch Zeit 
und Erfahrung. Zum Ausschluss somatischer Erkrankungen bzw. anderer Ursachen der Beschwerden (wie 
akute Lebensereignisse, Trauerreaktionen, Substanzmißbrauch) sind zudem eine umfangreiche 
Anamneseerhebung sowie körperliche und paraklinische Untersuchungen erforderlich und sollten am Beginn 





 Die Therapie der Depression umfasst die Akut- und Erhaltungstherapie sowie Rezidivprophylaxe (Laux, 
2011) und sollte immer eine Aufklärung des Patienten und seiner Angehörigen über die zugrunde liegende 
Erkrankung und Handlungsoptionen einschließen. Den Betroffenen sollte vermittelt werden, dass es sich um 
eine Erkrankung handelt, die mit dem Gefühl der Hoffnungslosigkeit und der Ausweglosigkeit 
vergesellschaftet ist, für die es jedoch Behandlungsmöglichkeiten gibt. Gerade auch die aktive Erfragung 
suizidaler Gedanken oder Tendenzen ist am Beginn der Behandlung und regelmäßig auch im weiteren 
Verlauf erforderlich (DGPPN, 2015). 
 Sowohl stationär als auch ambulant ist eine Behandlung möglich, die Entscheidung darüber sollte sich an 
individuellen Gegebenheiten wie dem Schweregrad, dem sozialen Umfeld und den geplanten 
Behandlungsmethoden orientieren und mit dem Patienten abgestimmt sein. Nach Definition der individuellen 
Behandlungsziele stehen prinzipiell 4 Behandlungsstrategien zur Wahl: eine zunächst „aktiv-abwartende 
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Begleitung“ („watchful waiting“); alleinige Pharmakotherapie; alleinige Psychotherapie; eine Kombination aus 
Pharmako- und Psychotherapie ( DGPPN, 2015; Laux, 2011). 
 Bei leichten bis mittelgradigen Depressionen ist ein abwartendes Begleiten der Betroffenen möglich 
(Dekker et al., 2013). Auch die Applikation von Placebo oder Phytopharmaka zeigt gute Resultate (Gastpar, 
Singer & Zeller, 2005). Zudem sind Licht-, Kunst- und Bewegungstherapien sinnvolle Ergänzungen. Bei 
schweren Verläufen oder ausbleibender Remission stehen im Weiteren Verfahren wie die 
Elektrokrampftherapie, Schlafentzug oder in den letzten Jahren auch (mit teils noch experimentellem 
Charakter) Transkranielle Magnetstimulation, Tiefenhirnstimulation und Magnetkonvulsionstherapie zur 
Verfügung (Laux, 2011). 
 Zum Monitoring des Therapieerfolges empfiehlt sich die regelmäßige Wiederholung der bereits bei 
Diagnosestellung durchgeführten Diagnoseinstrumente (zum Beispiel HAM-D, BDI). Die Abnahme der 
Symptomschwere um 50% wird als „Response“, das Erreichen des Zustandes vor dem Beginn der 
Symptomatik als „Remission“ bezeichnet. Stellt sich eine Befundverschlechterung ein, spricht man von 
„Rückfall“ oder „Relapse“. Die sich an die Akuttherapie (ca. 6-12 Wochen) anschließende Erhaltungstherapie 
sollte je nach Behandlungsstrategie einen Zeitraum von 4-12 Monaten umfassen. Wird dieser symptomfrei 
verlebt, ist von einer vollständigen Genesung auszugehen. Vor erneuten Rezidiven soll die sich dann 
anschließende Rezidivprophylaxe, die psychoedukativ oder medikamentös erfolgen kann, schützen 





 Häufig ist ein spontanes, vollständiges Abklingen der Beschwerden einer ersten Episode nach einer 
gewissen Zeit (6 bis 9 Monate) zu beobachten (Üstün, Ayuso-Mateos, Chatterji, Mathers & Murray, 2004). 
Unter Therapie kann dieses Ziel deutlich schneller, nach im Mittel etwa 16 Wochen, erreicht werden 
(DGPPN, 2015). Bei 2 Drittel der Betroffenen kommt es in der Folge jedoch zu Rezidiven oder einer 
Chronifizierung. Die Wahrscheinlichkeit dafür erhöht sich mit zunehmender Symptomschwere, bei 
ausbleibender Vollremission und bei Erstauftreten einer Depression in jüngerem Lebensalter. Bei älteren 
Patienten ist sie Episodendauer und Symptomschwere im Vergleich zu Jüngeren erhöht (Wittchen & 
Uhmann, 2010). Mit zunehmender Episodenhäufigkeit steigt auch das Rezidivrisiko deutlich an (Beesdo-
Baum & Wittchen, 2011). Entsprechend der Risikofaktoren für die Entstehung einer Depression wirken sich 
verschiedene psychische und somatische komorbide Faktoren, instabile soziale Verhältnisse sowie familiär 














 Aus etwa jeder 20. Depression entwickelt sich eine Bipolare Störung (Wittchen & Jacobi, 2010). Für die 
Gesamtheit der verschiedenen Ausprägungsformen, dem Bipolaren Spektrum, werden 
Lebenszeitprävalenzen bis zu 6% angegeben (Pini et al., 2005). Dabei entwickeln bis zu 40% der initial als 
unipolar depressiv klassifizierten Patienten im Verlauf eine Symptomatik entsprechend zumindest einer 
Bipolar-II-Störung (Akiskal et al., 2006). Im Gegensatz zu den Unipolaren Depressionen lässt sich eine 
Bipolar-I-Störung bei Männern und Frauen in gleichem Maße beobachten, von einer Bipolar-II-Störung sind 
Frauen häufiger betroffen. Beide Geschlechter weisen eine gleich hohe Suizidrate von 26% auf (Sasse et 
al., 2009). Die Diagnosestellung erfolgt bei der Mehrzahl der Betroffenen im 3. Lebensjahrzehnt, das 
Ersterkrankungsalter ist jedoch deutlich eher anzusiedeln, denn die Diagnose einer bipolaren Störung wird 
oftmals erst nach Jahren gestellt (Hirschfeld & Vornik, 2004). Somit treten Bipolare Störungen wie auch 
Unipolare Depressionen bereits bei Jugendlichen und jungen Erwachsenen in relevantem Ausmaß auf 





 Die Diagnose einer Erkrankung des Bipolaren Spektrums entsprechend DSM-V und ICD-10 erfolgt bei 
Vorliegen (hypo-)manischer und depressiver Symptome und anhand deren zeitlichen Verlaufs. Zudem sind 
biographische anamnestische Daten für die Kategorisierung notwendig, welche ebenso mit den verfügbaren 
Screeninginstrumenten (zum Beispiel „Mood Disorder Questionnaire“ [MDQ], „Hypomanie Checkliste-32“ 
[HCL-32]) erhoben werden (Angst, Adolfsson et al., 2005; Hirschfeld et al., 2000). Lassen sich Hinweise für 
eine oder mehrere manische sowie depressive Episoden erheben, handelt es sich um eine Bipolar-I-
Störung. Eine Bipolar-II-Störung liegt vor, wenn hypomane mit depressiven Episoden im Wechsel auftreten. 
Von „gemischten Episoden“ wird beim gleichzeitigen Auftreten manischer und depressiver Symptome 
innerhalb einer Woche gesprochen. Charakteristisch für die im Zuge bipolarer Störungen auftretenden 
depressiven Episoden ist die Ausbildung der Symptomatik innerhalb einer Woche (Hegerl et al., 2008). Die 
Diagnostik umfasst im Weiteren die differentialdiagnostische Abklärung weiterer psychiatrischer 
Krankheitsbilder wie zum Beispiel schizophrene Störungen, Aufmerksamkeitsdefizit-Hyperaktivitäts-Syndrom 
und Borderline-Störungen. Zudem ist der Ausschluss somatischer Krankheitsbilder oder Ursachen 
erforderlich, da eine bipolare Symptomatik beispielsweise auch im Rahmen von Infektionen, von 
neurologischen Krankheitsbildern (Apoplexie, Tumore, etc.) und von endokrinologischen Funktionsstörungen 
(zum Beispiel  Schilddrüsendysfunktionen) beobachtet werden kann. Bipolare Störungen sind darüber 
hinaus in hohem Maße mit einem metabolischen Syndrom und den damit einhergehenden Risiken 







 Wie bei der Unipolaren Depression richtet sich auch die Therapie einer Bipolaren Störung nach der 
aktuellen Symptomatik und unterscheidet eine Akutbehandlung, die sich anschließende 
Stabilisierungsbehandlung (ca. 6 – 12 Monate) und die Rezidivprophylaxe im Sinne einer Langzeittherapie 
(DGBS & DGPPN, 2012;  Laux & Bauer, 2011). Es stehen medikamentöse Behandlungsmethoden,  
psychotherapeutische Verfahren und für Einzelfälle Verfahren wie die Elektrokrampftherapie zur Verfügung. 
Die Pharmakotherapie ist, vor allem bei der Akuttherapie der Bipolaren Störungen, der Psychotherapie (im 
Gegensatz zur Unipolaren Depression) vorangestellt. Letztere zeigt zwar gute Erfolge, vor allem wenn eine 
Medikation nicht oder nur eingeschränkt möglich oder nicht gewünscht ist, jedoch sind die Erfahrungen noch 
nicht umfangreich genug und entsprechende Verfahren bedürfen weiterer Etablierung. Hinzu kommen die 
phasenspezifischen Anforderungen der Manie und Depression, welche gerade bei Erstauftreten die 
Compliance des Patienten für psychotherapeutische Verfahren einschränken können (Simhandl & 
Mitterwachauer, 2007b). 
 Die Pharmakotherapie muss ebenfalls phasenspezifische Besonderheiten berücksichtigen, so schwingt 
bei Behandlung depressiver Episoden mit Antidepressiva immer das Risiko für einen „Phasen-Switch“, das 
heißt ein Umschlagen der Symptomatik zur (Hypo-)Manie, mit. Ziel der Behandlung ist initial eine 
Abmilderung der Symptome und im Anschluss das Verhindern erneuter symptomatischer Phasen und die 
Verringerung des Suizidrisikos. Bei der Langzeitbehandlung empfiehlt sich die Kombination medikamentöser 





 Für einzelne Manien werden Remissionsraten bis 90% innerhalb eines Jahres beschrieben. Insgesamt 
werden jedoch häufige Rezidive beobachtet und die Prognose einer Bipolaren Störung muss ungünstig 
bewertet werden. Zum einen erfolgt die Diagnosestellung oft erst nach Jahren, zum anderen werden bei den 
Bipolaren Störungen auch zwischen den Einzelphasen residuelle depressive Symptomatiken und suizidale 
Gedanken im Verlauf des Lebens bei 80%, suizidales Verhalten bei bis zu 51% beschrieben (Meyer & 
Bauer, 2011; Valtonen et al., 2005). Erschwerend hinzu kommen psychische (traumatische Ereignisse in der 
Entwicklung, Suchterkrankungen, Angststörungen) und somatische Komorbiditäten. Die 
Versorgungssituation hat sich insgesamt zwar verbessert. Es liegt aber in der Charakteristik der Bipolaren 
Erkrankungen, welche gerade während (hypo-)manischer Phasen eine Krankheitseinsicht oft vermissen 
lassen, begründet, dass eine optimale Betreuung und Langzeitversorgung im erforderlichen Maß schwer zu 
realisieren ist. Wegen langer Arbeitsunfähigkeitszeiten und starker Belastungen persönlicher Beziehungen 
im Rahmen der Symptomatik sind die Patienten zudem oft instabilen psychosozialen Verhältnissen 
ausgesetzt, wodurch die Therapie zusätzlich erschwert sein kann (Judd et al., 2008; Laux & Bauer, 2011). 
Dabei wird  gerade die Einbeziehung von Angehörigen im Sinne eines Trialoges in den therapeutischen und 




1.4 Differenzierung zwischen uni- und bipolarer Depression 
 
 Die Zuordnung einer affektiven Störung eines Patienten zu einer der beiden Ausbildungsformen – 
unipolar vs. bipolar – gestaltet sich auch für erfahrene Psychiater schwierig, insbesondere dann, wenn der 
betreffende Patient und seine Anamnese dem Behandelnden bisher unbekannt waren. Verschiedene 
Studien zeigen, dass mehr als die Hälfte aller von einer bipolaren Störung Betroffenen initial die 
Symptomatik einer Unipolaren Depression präsentieren (Akiskal & Benazzi, 2006; Mitchell, Goodwin, 
Johnson & Hirschfeld, 2008). Bei fast einem Drittel der Patienten mit bipolarer Störung ist selbst nach 3 
depressiven Episoden die eigentliche Diagnose noch nicht zutreffend gestellt (Angst, 1978). Im zeitlichen 
Verlauf, oft erst nach Jahren, beobachtet man bei einem Großteil der Betroffenen eine Konversion von 
unipolaren zu bipolaren Störungen (Angst, Sellaro, Stassen & Gamma, 2005; Goldberg, Harrow & 
Whiteside, 2001).  
 Daraus ergibt sich die Notwendigkeit für die Identifizierung geeigneter Prädiktoren bzw. klinischer 
Hinweise, welche eine Diagnosestellung möglichst frühzeitig ermöglichen. Bislang ist dies noch nicht in 
zufriedenstellendem Maße gelungen (Tondo, Albert, Koukopoulos, Baethge & Baldessarini, 2005). Vielmehr 
gibt es bei den beiden Entitäten jeweils häufiger zu beobachtende klinische Symptome, welche zwar nicht 
pathognomonisch sind, aber doch zumindest die Wahrscheinlichkeit für das Vorliegen der jeweiligen 
Diagnose erhöhen (Mitchell et al., 2008; Parker & Fletcher, 2009). In Tabelle II sind klinische Indikatoren, 
welche für eine uni- oder bipolare Depression sprechen, zusammengefasst. Die verschiedenen Studien 
fanden jedoch auch für diese Parameter teils widersprüchliche Ergebnisse. Somit sind die einzelnen 
Merkmale mehr oder weniger geeignet für eine Differentialdiagnostik, aus dem Vorhandensein eines 





















Tabelle II: Vergleich differentialdiagnostischer Aspekte einer depressiven Episode im Rahmen affektiver Störungen mit Quellenangabe	
Parameter Unipolare Depression Bipolare Affektive Störung 
Geschlechterverhältnis Frauen häufiger als Männer (Wittchen 
& Jacobi, 2006) 
Frauen häufiger als Männer (Benazzi, 
2004); keine Geschlechtsunterschiede 
(Meyer & Bauer, 2011) 
Familienanamnese negativ für bipolare Störungen (Mitchell 
et al., 2008) 
positiv für bipolare Störungen (Benazzi, 
2004; Mitchell et al., 2008; Tondo et al., 
2005) 
Alter bei Beginn höheres Lebensalter bei Beginn 
(Mitchell et al., 2008) 
"jung": < 17 Jahre (Beesdo-Baum & 
Wittchen, 2011; Mitchell et al., 2008);  
< 25. Lebensjahr (Akiskal et al., 1983) 
typische Symptome Energieverlust, übertriebene 
Selbstvorwürfe, Libidoverlust (Forty et 
al., 2008); Schlafstörungen und 
Schlaflosigkeit; Appetitverlust; normales 
bis gesteigertes  Aktivitätslevel; 
körperliche Symptome (Mitchell et al. 
2008) 
Gewichtszunahme, Appetitsteigerung, 
erhöhtes Schlafbedürfnis, erhöhte 
Kränkbarkeit (Benazzi & Akiskal, 2005); 
reduzierte Nahrungsaufnahme; 
Gewichtsverlust; psychomotorische 
Agitation; Gefühl der Wertlosigkeit; 
Suizidgedanken (Benazzi, 2004); 
erhöhtes Schlafbedürfnis, 
Gedankensprünge, Ablenkbarkeit, 
psychomotorische Agitation (Benazzi, 
2006a); "atypische" depressive 
Symptome; psychotische Symptomatik; 
pathologische Schuldgefühle (Mitchell 
et al., 2008) 
klinisches Bild weniger stark ausgeprägt als bei 
Bipolarer Affektiver Störung (Cuellar, 
Johnson, & Winters, 2005) 
schwere Depression mit Psychose 
ohne anamnestische Auffälligkeiten 




keine oder wenige, lang andauernde 
Episoden (Forty et al., 2008; Mitchell et 
al., 2008) 
> 4 (Benazzi, 2004); höhere Anzahl 
(mehrere, kurze Episoden (Mitchell et 
al., 2008); > 25 (Perlis, Brown, Baker & 
Nierenberg, 2006) 
Suizidrate 15,9% (Chen & Dilsaver, 1996) 29,2% (Chen et al., 1996); hohe Zahl 
an Suizidversuchen in der Anamnese 
(Cuellar et al., 2005); 10-20% (Müller-
Oerlinghausen, Berghöfer & Bauer, 




"langsam", innerhalb von 1 - 4 Monaten 
(Hegerl et al., 2008; Strauss et al., 
2012) 
"schnell", innerhalb von Tagen bzw. < 1 




1.5 Vorgeschichte des Onset of Depression Inventory 
 
Für die Diagnose einer psychiatrischen Erkrankung ist - neben paraklinischen und funktionellen 
Untersuchungen zum Ausschluss somatischer Erkrankungen - die anamnestische Erhebung der aktuellen 
Beschwerden, der individuellen Vorgeschichte und wie sie jeweils erlebt und wahrgenommen werden 
besonders wichtig. Der zeitliche Ablauf und die Intensität des Auftretens bestimmter Symptome wiederum 
können charakteristische Muster annehmen, welche die Zuordnung zu unterschiedlichen Krankheitsbildern 
ermöglichen. Konkreter lassen sich zum Beispiel „akutes Einsetzen der Beschwerden“ und „nicht-akutes 
Einsetzen“ definieren bzw. unterscheiden (Winokur, 1976). Die Erhebung dieser Informationen zur 
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Diagnosestellung ist dann problematisch, wenn fehlende standardisierte Vorgehensweisen eine 
Vergleichbarkeit erschweren bzw. völlig unmöglich machen können.  
 Wie oben beschrieben ist die sichere Differentialdiagnose einer Depression im Speziellen bei fehlender 
Anamnese einer Manie oder Hypomanie schwierig. Umso wertvoller ist jede Information, die zur frühen 
Sicherung der Diagnose und damit adäquaten Behandlung beiträgt. Die Geschwindigkeit, mit der sich eine 
depressive Symptomatik ausbildet, scheint, nach klinischer Erfahrung, patientenindividuell unterschiedlich zu 
sein und ist daher zum Gegenstand genauerer Betrachtungen geworden (Hegerl et al., 2008). 
 
 
1.5.1 Betrachtungen der Geschwindigkeit des Depressionsbeginns 
 
 Die Zeit vom Auftreten erster Symptome bis zum Vollbild einer affektiven Erkrankung ist schon lange 
Gegenstand des Interesses psychiatrischer Forschung. Rennie untersuchte manisch-depressive Patienten 
Anfang des 20. Jahrhunderts unter anderem auch im Hinblick auf die Zeitspanne, in welcher sich die 
Erkrankung entwickelte. Einen plötzlichen Beginn innerhalb von einigen Tagen konnte er bei manischen 
Patienten beobachten (Rennie, 1942). In den 1960er Jahren unterscheidet Hays 4 verschiedene Muster der 
Symptomausprägung depressiver Erkrankungen und sieht einen plötzlichen Beginn ohne ersichtliche 
Ursache in der Mehrzahl bei bipolaren („endogenen“) Depressionen (Hays, 1964). Winokur beschreibt 1976 
an Hand von Daten eines Patientenkollektivs der Jahre 1934 bis 1944, dass sich bei Patienten mit Manie die 
symptomatischen Zeiträume vor Aufnahme in die Klinik signifikant von denen der Patienten mit bi- und 
unipolarer Depression unterscheiden. Die stationäre Aufnahme erfolgte bei der Mehrzahl der manischen 
Patienten innerhalb eines Monats, bei der überwiegenden Zahl der Depressiven erst nach mindestens 3 
Monaten (Winokur, 1976). Es finden sich jedoch auch diesen Befunden widersprechende Studien (Kiloh & 
Garside, 1965). Ursächlich dafür können unter anderem voneinander abweichende, im Laufe der Zeit 
veränderte Diagnosekriterien sowie ein weiterentwickeltes Verständnis affektiver Erkrankungen und deren 
Klassifizierung sein (Kendell, 1970). 
 In der Literatur finden sich nur wenige gezielte systematische Betrachtungen der Geschwindigkeit des 
Depressionsbeginns. Eine Untersuchung möglicher Prädiktoren für eine bipolare Störung durch Gassab et 
al. 1994 beschrieb einen plötzlichen Erkrankungsbeginn bei 44.8% der Patienten mit bipolarer Depression, 
jedoch nur bei 15.9% der unipolar depressiv Erkrankten (Gassab et al., 2002).  
Ausgehend von der klinischen Erfahrung entwickelten Hegerl et al. das Onset of Depression Inventory 
(ODI), um erstmals die Zeit, welche vom Einsetzen der ersten Symptome bis zum Vollbild einer depressiven 
Episode vergeht, systematisch zu erfassen und damit ein Instrument für die klinische Differentialdiagnostik 
zur Verfügung zu haben (Hegerl et al., 2008). 
 Unter Anwendung des ODI wurde die subjektive Einschätzung der Ausprägungsgeschwindigkeit der 
vorangehenden sowie der aktuellen Episode erfragt. Untersucht wurden insgesamt 215 Patienten in den 
Jahren 2001 bis 2007, welche entsprechend des ICD-10 an einer depressiven Episode im Rahmen einer 
bipolaren affektiven Störung, einer Unipolaren Depression oder einer rezidivierenden depressiven 
Erkrankung litten. Die Interviews, welche durch einen von 4 Ärzten bzw. einen Psychologen geführt wurden, 
erfolgten nach Besserung der Symptomatik und klinischer Stabilisierung der Probanden. Waren in den 14 
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Tagen vor Beginn der jeweiligen depressiven Episode akute Lebenszeitereignisse („Life Events“) wie etwa 
der Verlust von Arbeitsplatz, nahestehenden Personen oder ähnliches zu verzeichnen, wurde der jeweilige 
Proband von der weiteren Analyse ausgeschlossen. Nach Anwendung der Ausschlusskriterien lagen Daten 
von 108 Patienten mit Unipolarer Depression sowie 50 Patienten mit Bipolarer Affektiver Störung vor. Es 
zeigte sich, dass die depressive Symptomatik sich bei den unipolar depressiv Erkrankten im Mittel innerhalb 
von 1 – 4 Monaten, bei den bipolaren Patienten im Mittel innerhalb von nur 4 – 7 Tage ausgebildet hatte und 
somit ein signifikanter Unterschied der Geschwindigkeit des Depressionsbeginns dieser Patientengruppen 
bestand. Damit konnte die Hypothese bestätigt werden, dass sich depressive Episoden im Rahmen bipolarer 




Abbildung 1: Originaldarstellung der prozentualen Verteilung der kategorialen Einteilung der Geschwindigkeit des Depressionsbeginns 
im Studienkollektiv bei unipolarer und bipolarer Depression nach Hegel et al. (2008). Onset of Depressive Episodes Is Faster in Patients 
With Bipolar Versus Unipolar Depressive Disorder: Evidence From a Retrospective Comparative Study. J Clin Psychiatry, 69:7, S. 1078 
 
 92% der bipolaren Patienten entwickelten eine Depression innerhalb eines Monats, bei 68,5% der 
unipolaren Probanden prägte sich das Vollbild der depressiven Episode deutlich langsamer aus. Im 
Weiteren korrelierte die Geschwindigkeit des Depressionsbeginns der vorhergehenden und der aktuellen 
Episode signifikant miteinander. Ebenso bestand ein deutlicher Zusammenhang zwischen Gesamtdauer der 
Episode und der Ausbildungsgeschwindigkeit. Im Gegensatz dazu zeigte sich kein Zusammenhang der 
Geschwindigkeit des Depressionsbeginns mit der Krankheitsschwere. 
 Hegerl und Kollegen schlussfolgerten, dass die Geschwindigkeit des Depressionsbeginns als 
offensichtlich wichtiges klinisches Merkmal einzustufen und eine weitere Betrachtung angezeigt ist. Auf 
Grund der deutlichen Unterschiede zwischen unipolarer und bipolarer Depression sind bisher nicht näher 
bekannte pathophysiologische Mechanismen zu vermuten und möglicherweise feinere Subklassifizierungen 
möglich. Dies wird zudem durch die intraindividuelle Stabilität der Geschwindigkeit des Depressionsbeginns  
über mehrere Episoden gestützt. Die Ergebnisse der Arbeitsgruppe zeigten sich vergleichbar mit den 
(wenigen) vorangegangenen Betrachtungen der Geschwindigkeit des Depressionsbeginns und konnten in 
der Folge durch weitere Untersuchungen an stationären Patienten mit dem ODI durch Strauß et al. bestätigt 
werden (Strauss et al., 2012). Es zeigte sich auch hier, dass ein „schneller“ Beginn einer depressiven 
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Episode in Kombination mit anderen Parametern wie der Anzahl vorhergehender depressiver Episoden als 
deutlicher Hinweis auf das Vorliegen einer Bipolaren Affektiven Störung gewertet werden kann. 
 Einschränkend wurde beschrieben, dass die Untersucher nicht verblindet gegenüber den Diagnosen 
waren und die Interviews nach klinischer Stabilisierung zu einem nicht näher definierten Zeitpunkt der 
Erkrankung erfolgten, weshalb mögliche Erinnerungseffekte bei den Patienten nicht ausgeschlossen werden 
konnten. Außerdem war und ist das Onset of Depression Inventory bisher nicht validiert worden. 
 Zusammenfassend ist ein schneller Beginn einer Depression (innerhalb einer Woche) ein klinischer 
Indikator für eine bislang nicht diagnostizierte Bipolare Affektive Störung und hilfreich in der frühzeitigen 
Differenzierung depressiver Episoden. 
 Die ersten Erhebungen mit dem ODI wurden einmalig in der Regel nach klinischer Stabilisierung bzw. 
nach Remission durchgeführt. In der initialen Arbeit von Hegerl et al. waren unterschiedliche Untersucher mit 
der Durchführung der Interviews betraut. Die Probanden wurden gebeten, die Geschwindigkeit des 
Depressionsbeginns der aktuellen sowie ggf. vorhergehenden Episode zu erinnern. Ein in Hinblick auf den 
Zeitpunkt der Durchführung definierteres Setting bestand in der Studie von Strauss et al. Hier erfolgte durch 
unterschiedliche Rater (Interviewer) eine einmalige Befragung der Patienten innerhalb der ersten 7 Tage 
nach stationärer Aufnahme (Hegerl et al., 2008; Strauss et al., 2012).  
Eine Beeinflussung der Aussagen durch die Schwere der Symptomatik und Erinnerungseffekte zu 

























1.6 Validierung von Testinstrumenten 
 
Für die Etablierung eines (neuen) Testinstrumentes für wissenschaftliche Anwendungen ist die 
Überprüfung der Testgütekriterien notwendig. Darunter sind Qualitätsmerkmale des Tests zu verstehen, 
welche empirisch überprüft werden und dem Anwender eine Möglichkeit zum Vergleich verschiedener 
Instrumente geben (Moosbrugger & Kelava, 2012). Zu den wichtigsten Testgütekriterien zählen Validität, 




Die Validität eines Tests lässt abschätzen, ob der Test für eine konkrete Fragestellung anwendbar ist, ob 
er also „misst, was er messen soll“. Die Gültigkeit der erhobenen Ergebnisse und deren 
Verallgemeinerungsfähigkeit sind umso besser, je höher die Validität des Testes ist. Es handelt sich um ein 
Gütekriterium für Testverfahren sowohl in technischen wie auch biologischen Anwendungsbereichen (Diez 




Die Objektivität eines Testinstruments ist ein Maß für dessen Unabhängigkeit von den beteiligten 
Personen wie Rater (Testdurchführender), Ratee (getesteter Proband), Auswertenden und deren 
Interpretationen der Ergebnisse. Eine hohe Objektivität bedeutet, dass die Durchführung und Auswertung 
des Tests nicht durch bestimmte Personen, deren Erfahrungen und Fertigkeiten beeinflusst wird. Dies 
ermöglicht gegebenenfalls einen breiten Einsatz des Instruments. Bereits die Festlegung von einheitlichen 
„Regeln“ zu Testdurchführung sowie die Vorgabe von Fragen und Antwortmöglichkeiten erhöht durch 




Die Messgenauigkeit eines Tests wird mit dessen Reliabilität angegeben. Sie ist umso höher, je weniger 
Messfehler auftreten. Das bedeutet, dass bei wiederholter Testdurchführung unter identischen Bedingungen 
bei hoher Reliabilität (nahezu) identische Ergebnisse zu erwarten sind. 
Verschiedene Verfahren stehen zur Überprüfung der Reliabilität zu Verfügung. Eine Möglichkeit ist die 
Überprüfung der Retest-Reliabilität eines Tests. Hierfür wird der Test unter idealerweise gleichen 
Bedingungen zu zwei verschiedenen Zeitpunkten durchgeführt und die Korrelation der erhobenen 
Messwerte geprüft  (Moosbrugger & Kelava, 2012). Je höher die Korrelation der Ergebnisse, das heißt, je 
weniger abweichend die erhobenen Daten voneinander sind, desto stabiler ist die geprüfte Variable im 
Zeitverlauf und desto verlässlicher das Messinstrument. 
Die Testdurchführung zu verschiedenen Zeitpunkten ist durch den Einfluss verschiedener Störgrößen wie 
Erinnerungs- und Trainingseffekten jedoch auch fehleranfällig, was wiederum zu Einschränkungen der 
resultierenden Reliabilität führen kann. 
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Rater-Ratee-Interaktionen können, insbesondere bei Personenbeurteilungen im Rahmen  
psychologischer Testinstrumente, Einschränkungen der Validität des Testinstruments bedeuten (Bortz & 
Döring, 2006). Zur Vermeidung von Urteilsfehlern, welche durch verschiedene Rater entstehen können, ist 
eine Prüfung der Inter-Rater-Reliabilität des Testinstruments notwendig. Hierzu wird der entsprechende Test 
durch verschiedene Rater im sonst möglichst gleichen Testsetting durchgeführt. Dies bedeutet einen hohen 
logistischen Aufwand und geht mit einer hohen Fehleranfälligkeit einher. Ähnlich verhält es sich mit der 
Prüfung der Intra-Rater-Reliabilität. Hierbei interessiert die Stabilität der Messergebnisse bei wiederholter 
Testdurchführung durch einen identischen Rater und sonst idealerweise gleichbleibenden übrigen 
Bedingungen. 
Die Validität von Testinstrumenten, welche Selbsteinschätzungen und –auskünfte durch den Patienten 
beinhalten, kann durch bewusste oder unbewusste Fehlangaben seitens des Testsubjekts beeinträchtigt 
sein. Zur Überprüfung des Wahrheitsgehalts dieser Angaben kann die Einschätzung der jeweiligen Items 
durch zum Beispiel nahe Angehörige oder sonstige Bezugspersonen den jeweiligen Probanden betreffend 
erhoben werden. Die Reliabilität der Patientenangaben ist umso höher, je mehr die Fremdbeurteilung mit 
den Angaben des korrespondierenden Patienten korreliert. 
 
 
1.6.1 Testtheoretische Vorüberlegungen 
 
Die Validierung eines Testinstruments erfolgt idealerweise im Vergleich der erhobenen Ergebnisse eines 
neuen Testinstruments mit denen eines bereits etablierten Verfahrens (Goldstandard). Wenn kein solches 
Vergleichsinstrument vorhanden ist, also ein gänzliche neues Testinstrument etabliert werden soll, gestaltet 
sich die Validierung schwieriger. Sensitivitäts- und Spezifitätsanalysen wie bei der Etablierung anderer 
Messinstrumente sind nicht möglich (vergleiche zum Beispiel Hedayati, Minhajuddin, Toto, Morris & Rush, 
2009). Es ergibt sich daraus die Notwendigkeit, die Reproduzierbarkeit der Ergebnisse, die Reliabilität, Intra- 
und Interrater-Stabilität, die Verlässlichkeit der Patientenangaben und weitere Aspekte jeweils gesondert in 
verschiedenen Untersuchungen zu prüfen (Schuster & Bortz, 2010). Da in einem Testverfahren eine Vielzahl 
von Variablen eine Rolle spielen, welche die Ergebnisse beeinflussen können (im Falle eines 
psychologischen Testinstruments zum Beispiel die Umgebung, eventuelle Medikation, Tageszeit, 
unterschiedliche Bewertungen seitens verschiedener „Tester“, sprachliche Verständigungsschwierigkeiten), 
ist im Rahmen einer Validierung die Prüfung der Stabilität der Messergebnisse eines Testinstruments in 
Abhängigkeit von diesen Variablen notwendig. Hierbei gibt es eine Vielzahl von Methoden, um Mess- bzw. 
Bewertungsfehler zu reduzieren oder zu vermeiden und im Ergebnis Aussagen über die Validität des 
Testinstruments treffen zu können (Bortz & Döring, 2006).  
Eine weitere Einschränkung der Validität eines Instruments kann aus der Inhomogenität bzw. 
Streuungsbreite der geprüften Stichprobe verschiedene Variablen betreffend resultieren. So ist je nach 
Fragestellung speziell im Rahmen psychologischer Testinstrumente vorstellbar, dass die Geschlechts- oder 
Altersverteilung, der Anteil von bestimmten Diagnosen bzw. Nebendiagnosen, weitere Faktoren wie 
Krankheitsdauer, Medikation und ähnliches innerhalb des geprüften Kollektivs einen verzerrenden Einfluss 
auf die Ergebnisse des Tests haben. Zur Beurteilung des Einflusses derartiger Variablen auf das 
1 Einführung 
	 28 
Testverfahren eignen sich Subgruppenanalysen, welche durch Betrachtung von einheitlichen Untergruppen 
der Stichprobe bestimmte Items betreffend vorgenommen werden können.  
 Im konkreten Fall des Onset of Depression Inventory gibt es kein Testinstrument, mit welchem eine 
vergleichende Testung erfolgen könnte. Deshalb wurden im Rahmen des Validierungsprozesses für das ODI 
verschiedene Studien durchgeführt. Auf die initiale Studie nach Entwicklung des ODI durch Hegerl et al. 
2008 folgte eine Untersuchung mit vergleichbarem Setting in Leipzig, welche die Ergebnisse der 
vorhergehenden Studie bestätigte (Strauss et al., 2012). Die Überprüfung der subjektiven Patientenangaben 
im ODI erfolgte in einer weiteren Studie durch den Vergleich mit den Angaben von Patientenangehörigen, 
wobei sich eine signifikante Korrelation zeigte in den Fällen, in denen Patient und Angehöriger im selben 
Haushalt wohnen (Strauss et al., 2015b).  
Zur Überprüfung der Retest-Reliabilität des Onset of Depression Inventory wurde die vorliegende Studie 
durchgeführt. Das Konzept bestand darin, das Testinstrument ODI zu zwei verschiedenen Zeitpunkten unter 
sonst möglichst gleichen Bedingungen anzuwenden: gleicher Rater, gleicher Ratee, gleiches 
Testinstrument, gleiche (stationäre) Umgebung. Geprüft wurde damit der Einfluss des Zeitfaktors auf die 
erhobenen Daten, welcher in einer veränderten Schwere der Symptomatik, die mit zusätzlichen 
Testinstrumenten abgebildet wurde, zum Ausdruck kam. Somit können Aussagen über die Stabilität der 
erhobenen Daten im Zeitverlauf gemacht werden. Speziell die Patientenangaben zur individuellen 
Geschwindigkeit des Depressionsbeginns, welche die Zielgröße des ODI darstellen, wurden auf ihre 
Korrelation zwischen den Testzeitpunkten untersucht. Eine gute Retest-Reliabilität sollte in einer hohen 








 Ziel dieser Arbeit war die Prüfung der Test-Retest-Reliabilität der Patientenangaben im ODI zu zwei 
verschiedenen Zeitpunkten des Krankheitsverlaufs. Es wurden Zeitpunkte mit möglichst stark differierender 
klinischer Symptomatik angestrebt, um eine daraus möglicherweise resultierende Beeinflussung der 
Angaben abzubilden bzw. auszuschließen. Voruntersuchungen zeigten die Geschwindigkeit des 
Depressionsbeginns als intraindividuell stabiles Merkmal. Die Selbsteinschätzung der Patienten in Bezug auf 
Beginn und Abklingen der aktuellen und vorhergehenden depressiven Episode wurde deshalb als ebenfalls 
intraindividuell stabil angenommen und im Verlauf des stationären Aufenthaltes überprüft. Darauf aufbauend 
wurden (für die Geschwindigkeit des Depressionsbeginns der aktuellen Episode) die Hypothesen formuliert:  
 
1. Die zu zwei verschiedenen Zeitpunkten erhobenen subjektiven Patientenangaben zur 
Geschwindigkeit des Depressionsbeginns gleichen sich.  
 





 Aus den Vorüberlegungen ergab sich die Hauptfragestellung: 
 
Ist das ODI ein verlässliches Instrument, um die Geschwindigkeit des Depressionsbeginns bei 
Patienten mit einer depressiven Episode zu erfassen? 
 
 Die Ergebnisse der Voruntersuchungen mit dem ODI führten zu weiteren Nebenfragestellungen: 
 
1. Sind auch die Angaben zur vorhergehenden depressiven Episode stabil zwischen beiden 
Testzeitpunkten? 
 
2. Ist die Geschwindigkeit des Depressionsbeginns auch bei dem aktuellen Studienkollektiv ein 











3.1 Allgemeine Überlegungen und Studiensetting 
 
 Für die Untersuchungen wurden konsekutiv Patienten befragt, die an der Universitätsklinik für Psychiatrie 
und Psychotherapie Leipzig in der Zeit zwischen Juli 2009 und August 2011 in stationärer Behandlung 
waren.  
 Im Voraus wurde in einem t-Test für abhängige Stichproben eine Fallzahlschätzung durchgeführt. Hierbei 
wurde ermittelt, dass für einen mittleren Effekt der Größenordnung dz = 0.5 (bei zweiseitiger Testung), ein 
Signifikanzniveau von alpha = 0.05 und einer Power von 84% eine Fallzahl von mindestens 37 Patienten 
benötigt werden würde. Angestrebt wurde deshalb ein Patientenkollektiv von 40 Personen. Zu Beginn des 
Zeitraumes der Datenerhebung wurden durch den Autor auch einige Retest-Interviews mit Patienten 
durchgeführt, bei welchen bereits durch andere Mitarbeiter der Arbeitsgruppe ein Erstinterview mittels ODI 
durchgeführt worden war. Insgesamt lagen dadurch am Ende des Erhebungszeitraumes Test-Retest-Daten 
von 51 Patienten vor. Es war im Rahmen der Vorüberlegungen jedoch vereinbart worden, die 
Patientendaten, welche durch verschiedene Untersucher erhoben wurden, von der weiteren Auswertung im 
Rahmen dieser Studie auszuschließen. Um systematische Fehler im Sinne interindividuell unterschiedlicher 
Bewertungen der Antworten bei der Durchführung der Interviews durch mehrere Untersucher 
auszuschließen, wurde festgelegt, alle Interviews im Rahmen dieser Studie durch denselben Untersucher 
durchzuführen. Somit waren stabile äußere Bedingungen im Rahmen der Möglichkeiten für die 
Durchführung von Test- und Retest-Interviews gegeben: identischer Untersucher, identisches (stationäres) 
Umfeld, identische Interviews. 
 Durch die behandelnden Stationsärzte wurden Patienten mit der Diagnose einer Depression bzw. 
depressiven Episode unmittelbar nach der stationären Aufnahme dem Untersucher gemeldet, welcher 
keinerlei Einfluss auf Diagnosestellung oder Indikationsstellung zur stationären Aufnahme hatte. Der 
Zeitpunkt für die Durchführung des ersten Interviews sollte innerhalb von 7 Tagen nach Zugang in die Klinik 
liegen. Dies schien in den Vorüberlegungen als ein Zeitraum geeignet, der sowohl kurz genug ist, um die zu 
erwartende starke klinische Symptomatik, welche zur Einweisung geführt hat, zu erfassen, gleichzeitig lang 
genug, um eine Stabilisierung der Akutsituation und für den Patienten damit zumutbare 
Interviewbedingungen zu gewährleisten. 
 Die Patienten wurden vom Untersucher (in der überwiegenden Zahl der Fälle am Nachmittag) in der 
Klinik aufgesucht und nach Vorstellung von Inhalt, Zielsetzung, Durchführung und Ablauf der Studie um ihre 
Teilnahme gebeten. Sie wurden darüber aufgeklärt, dass die Teilnahme an der Studie freiwillig und ohne 
Auswirkungen auf die weitere stationäre Behandlung ist. Die Teilnehmenden hatten jederzeit die Möglichkeit, 
von der Befragung zurückzutreten, ebenso bestand jederzeit die Möglichkeit der nachträglichen Entfernung 
der individuellen Datensätze aus der weiteren Auswertung. Die Daten wurden pseudonymisiert auf der 




Nach Beendigung der Erstbefragung wurde um die Zustimmung für die Retest-Befragung gebeten. Die 
Terminabstimmung zur Durchführung der Zweitinterviews erfolgte in Rücksprache mit den behandelnden 
Ärzten auf Station bzw. mit den Patienten selber. Auf die Terminierung der Entlassung sowie den Ablauf des 
stationären Aufenthaltes und der Behandlung hatte der Untersucher keinerlei Einfluss. Vor der 
Zweitbefragung wurde das Einverständnis der Patienten dafür erneut eingeholt.  
 Den Vorüberlegungen entsprechend, dass dann eine vom Zeitpunkt des Erstinterviews deutlich 
unterscheidbare depressive Symptomatik vorliegen würde, fanden die Retest-Interviews unmittelbar vor der 
Entlassung aus der stationären Behandlung statt. In der Mehrzahl der Fälle war dies in den letzten 2 Tagen 
vor Entlassung oder am Entlassungstag selbst. Eine schematische Darstellung des geplanten und erfolgten  




Abbildung 2: Schematische Darstellung des zeitlichen Ablaufs der Test-Retest-Untersuchungen 
 
 
3.2 Testpsychologische Instrumente 
 
3.2.1 Onset of Depression Inventory 
 
 Das ODI wurde in der aktuellen Version 1.5 vom 06. Juli 2007, wie es zeitgleich auch im Rahmen 
weiterer Untersuchungen (Strauss et al., 2012) zum Einsatz kam, angewendet. Ergänzend wurde erfragt, ob 
und gegebenenfalls wie viele Suizidversuche es in der Vergangenheit gegeben hat. Außerdem wurde das 
Lebensalter bei Erstauftreten der jeweiligen Erkrankung erfasst. 
 Das Onset of Depression Inventory (ODI) ist ein strukturiertes Patienteninterview. Es wurde speziell 
entwickelt, um die Zeit, welche vom Beginn einer depressiven Symptomatik bis zu deren Vollbild vergeht, zu 
erfassen (Hegerl et al., 2008; Strauß & Hegerl, 2011). 
 Die verwendete Version 1.5 ist ein Fremdbeurteilungsbogen, welcher 3 DIN A4-Seiten umfasst (eine 
Darstellung siehe Anlage Seite 70). In der Kopfzeile werden neben einer Nummer für die fortlaufende 
Registrierung der Probanden für die Organisation der jeweiligen Studie die Patienteninitialen, das 
Geburtsdatum, Geschlecht und derzeitiger Aufenthaltsort („stationär“ vs. „ambulant“) sowie das jeweilige 
Datum der Befragung erfasst.  
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 Es schließt sich die Erhebung einer hypomanen oder manischen Anamnese an („nein“, „ja“ oder 
„fraglich“). Der Beginn der aktuellen Episode (Datum; so genau wie möglich) sowie die Häufigkeit 
vorhergehender depressiver und manischer bzw. hypomanischer Episoden werden ebenso abgefragt wie 
die Haupt- und eventuelle Zusatzdiagnose(n) entsprechend der ICD-10. Letztere wurden im Rahmen dieser 
Studie im Nachhinein nach Rücksprache mit den behandelnden Ärzten ergänzt. 
 Der nachfolgende Abschnitt konzentriert sich auf die aktuelle Symptomatik.  Zunächst wird der „Beginn 
der aktuellen bzw. zuletzt abgeklungenen depressiven Episode“ erfasst. Der Patient wird aufgefordert, den 
Zeitraum vom ersten depressiven Symptom bis zur vollständigen Ausbildung der Depression genau 
anzugeben. Möglich ist die Angabe „innerhalb von Minuten“, Stunden, Tagen, Wochen „oder Monaten“ mit 
der jeweils genauen Anzahl. 
 Für die Beschreibung der initialen Symptome werden insgesamt 15 Antwortmöglichkeiten vorgegeben, 
von denen die drei Zutreffendsten ausgewählt werden sollen. Unter „15) Andere Symptome“ können weitere, 
nicht vorgenannte Beschwerden ergänzt werden. Die Antwortmöglichkeiten umfassen die am häufigsten 
angegebenen Beschwerden im Rahmen depressiver Episoden: „1) depressive Stimmung; 2) Freudlosigkeit; 
3) Interessenverlust; 4) erhöhte Ermüdbarkeit; 5) Schlafstörungen; 6) Tagesschwankungen;                          
7) Antriebsdefizit; 8) Appetitveränderungen; 9) Libidoverlust; 10) Konzentrationsstörungen;                         
11) unangemessene Schuldgefühle; 12) Grübelneigung; 13) Innere Unruhe u. Anspannung; 14) Suizidalität; 
15) Andere Symptome“. 
 Zur Erfassung akuter Ereignisse in den 14 Tagen vor Beginn der Symptomatik wird anschließend die 
Einschätzung sowohl des Untersuchers als auch des Patienten über das Vorliegen derartiger 
Ausschlusskriterien erfragt. Werden auslösende Ursachen angegeben, wird deren Art sowie mögliche 
„weitere akute Ursachen“ von Untersucher und Patient in freier Form erfragt. 
 Von weiterem Interesse ist die mögliche „Änderung nicht-medikamentöser Behandlungen in den“ 14 
Tagen vor Symptombeginn (wie etwa „Elektrokrampfbehandlung, Lichttherapie“, etc.) mit ggf. Angabe der 
Änderung in freier Form. Ebenso erfolgt die Erfassung einer, der Episode vorangehenden veränderten 
Psychopharmakabehandlung mit Angabe des Medikamentes sowie ggf. der Art der Änderung und „eventuell 
Dosisangabe“ in freier Form. 
 Als nächster Abschnitt schließt sich die Erfassung des „Abklingens der aktuellen depressiven Episode“ 
an. Zunächst wird der erreichte Punktwert im parallel durchgeführten HAM-D-17 erfasst, dann wird die 
Änderung des Befindens durch den Patienten eingeschätzt: „0 Nicht beurteilbar; 1 Zustand ist sehr viel 
besser; 2 Zustand ist viel besser; 3 Zustand ist nur wenig besser; 4 Zustand ist unverändert; 5 Zustand ist 
etwas schlechter; 6 Zustand ist viel schlechter; 7 Zustand ist sehr viel schlechter“. 
 Wenn im vorhergehenden Abschnitt eine deutliche Zustandsbesserung („1“ oder „2“) angegeben wird, 
schließt sich die Erfassung des Zeitraumes, in dem diese erfolgte, analog der Antwortmöglichkeiten zum 
Beginn der aktuellen Symptomatik an. Zudem wird sowohl durch den Untersucher als auch den Patienten 
eine Einschätzung erbeten, ob es eine „akute Ursache“ in den 14 Tagen vor Erfassung gab (und ggf. 
welcher Art diese war; Angabe in freier Form) und ob die Behandlung als ursächlich zu sehen ist (ggf. mit 
Angabe der Art der Behandlung). Sollten weitere Ursachen als wahrscheinlich angesehen werden, wird zum 
Schluss dieses Abschnitts um Angabe in freier Form gebeten. 
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 Wenn vor der Aktuellen bereits eine depressive Episode stattgefunden hat, wird im zweiten großen 
Abschnitt des ODI darauf eingegangen. Analog zu den Antwortmöglichkeiten zur aktuellen Episode wird 
zunächst der genaue Beginn sowie der Zeitraum der Symptomentwicklung erfragt. Ebenso werden akute 
Ursachen sowie Änderungen des Behandlungsregimes in den 14 Tagen vor Beginn erfragt. Auch hier wird 
das „Abklingen“ der Symptomatik (ohne Angabe eines HAM-D-17-Scores) erfasst und, im Fall einer 
deutlichen Zustandsbesserung, die Angabe des entsprechenden Zeitraumes sowie möglicher Ursachen 
entsprechend der Einschätzung durch Untersucher und Patient erbeten. 
 Das ODI schließt mit Erfragung des „Alters bei Beginn der Depression“ in Jahren und der Möglichkeit zur 
Angabe „Besonderer Bemerkungen“. Im Rahmen dieser Arbeit wurde zusätzlich die Anzahl bisheriger 
Suizidversuche dokumentiert. 
 Für die Auswertung der so gewonnen Angaben zur Geschwindigkeit des Depressionsbeginns werden 
diese nach Berechnung der Dauer in Tagen in eine kategoriale Einteilung überführt. In der ursprünglichen 
Version wurden 9 verschiedene Zeiträume unterschieden: Kategorie 1: 0 bis 30 Minuten; Kategorie 2: > 30 
bis 60 Minuten; Kategorie 3: > 1 Stunde bis 3 Stunden; Kategorie 4: > 3 Stunden bis 24 Stunden; Kategorie 
5: > 1 Tag bis 3 Tage; Kategorie 6: > 3 Tage bis 7 Tage; Kategorie 7: > 1 Woche bis 4 Wochen; Kategorie   
8: > 1 Monat bis 4 Monate; Kategorie 9: > 4 Monate. Die in der vorliegenden Arbeit benutzte Version 
unterscheidet 6 Kategorien (zur Einteilung und Begründung siehe Abschnitt 3.3.3 sowie Abbildung 5 auf 
Seite 42).  
 In den Voruntersuchungen zeigte sich, dass der Beginn der depressiven Symptomatik in „schnell“ und 
„langsam“ eingeteilt werden kann (Hegerl et al., 2012; Strauss et al., 2012). Für die vorliegende Arbeit wurde 
die Einteilung in einen „schnellen“ Beginn bei Ausbildung der Episode innerhalb eines Monats übernommen, 
entsprechend bei über einem Monat liegendem Zeitraum in „langsamer“ Beginn.  
 
 
3.2.2 Weitere Testinstrumente 
 
 Als „Goldstandard“ im diagnostischen Prozess der Erhebung der Symptomschwere gelten die „Hamilton 
Depression Scale“, kurz HAM-D, das „Beck Depression Inventory“ (BDI) sowie das „Inventory of Depressive 
Symptomatology“ (IDS) (Cusin, Yang, Yeung & Fava, 2010). 
 Um die Schwere der depressiven Symptomatik zum jeweiligen Zeitpunkt möglichst genau abbilden zu 
können, erfolgte im Anschluss an die Interviews mittels ODI die Durchführung von Befragungen mit der 
Hamilton Depression Rating Scale (HAM-D-17) sowie dem Inventory of Depressive Symptoms (IDS-C). 
 
Hamilton Depression Scale (HAM-D) 
 
 1960 entwickelt zählt die HAM-D zu den ältesten Instrumenten, mit deren Hilfe die Schwere der 
depressiven Symptomatik zu einem bestimmten Zeitpunkt abgebildet werden kann. In Interviewform werden 
verschiedene Symptome und ihre Ausprägung erfragt und jeweils Punkte, die mit der Schwere der 
Symptomatik korrelieren, vergeben und zu einer Gesamtsumme addiert. So eignet sich die HAM-D durch die 
intraindividuelle Vergleichbarkeit besonders für klinische Studien und Therapiekontrollen. In der 
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ursprünglichen Version werden 21 Einzelposten aufgeführt. Typisch für eine Depression sind jedoch nur die 
ersten 17, so dass die Version „HAM-D-17“ die weiteste Verbreitung erfahren hat.  
 Für die Test- und Retest-Interviews wurden im Einzelnen abgefragt: „1. Depressive Stimmung;               
2. Schuldgefühle; 3. Suizid; 4. Einschlafstörung; 5. Durchschlafstörung; 6. Schlafstörungen am Morgen;      
7. Arbeit und sonstige Tätigkeiten (Beeinträchtigungen); 8. Depressive Hemmung (Verlangsamung von 
Denken und Sprache; Konzentrationsschwäche; reduzierte Motorik); 9. Erregung; 10. Angst – psychisch;  
11. Angst – somatisch; 12. Körperliche Symptome – gastrointestinale; 13. Körperliche Symptome – 
allgemeine; 14. Genitalsymptome; 15. Hypochondrie; 16. Gewichtsverlust a) Aus Anamnese; b) Nach 
wöchentlichem Wiegen in der Klinik; 17. Krankheitseinsicht“. Entsprechend den Einschätzungen des 
Patienten, welche vorgegebenen Antwortmöglichkeiten mit jeweils zunehmender Symptomausprägung 
zugeordnet werden, werden pro Item bis zu 4 Punkte vergeben und nach Beendigung des Interviews 
summiert. Punktwerte von 7 bis 17 entsprechen einer leichten Depression, zwischen 18 und 24 Punkten ist 
eine mittelschwere, bei mehr als 24 Punkten eine schwere Depression wahrscheinlich. Bei bis zu 6 Punkten 
ist eine Depression eher unwahrscheinlich (Cusin et al., 2010). 
 Die regelmäßige, zum Beispiel wöchentliche, Durchführung ist nicht notwendigerweise an einen 
bestimmten Interviewer gebunden, da die durch verschiedene Rater beim selben Patienten erhobenen 
Ergebnisse in hohem Maße korrelieren (Inter-Rater Reliabilität 0.80–0.98). Eine grundlegende Schulung zur 
Durchführung und Bewertung der Befragung wird jedoch empfohlen (Cusin et al., 2010; Hamilton, 1960). 
 
Inventory of Depressive Symptomatology (IDS) 
 
 Ein weiteres weit verbreitetes Instrument zur Darstellung der Schwere der Symptomatik steht mit dem 
IDS, welches 1980 entwickelt wurde, zur Verfügung. Auch das IDS hat einige Überarbeitungen erfahren und 
ist sowohl als Selbstauskunft durch den Patienten (IDS-SR für „self-report“) und als Interview (IDS-C für 
„clinician-rated“) durchführbar. In der hier verwendeten Version IDS-C30 werden in 30 Einzelpunkten mit (bis 
auf Punkte 9b und 9c) jeweils 4 Antwortmöglichkeiten entsprechend zunehmender Symptomstärke das 
Vorhandensein typischer sowie seltener depressiver Symptome erfragt. Dazu gehören das Schlafverhalten, 
Stimmungslage und -schwankungen, Schwingungsvermögen, gastrointestinale Symptomatik, Antrieb, 
Selbstwertgefühl, Suizidalität, sexuelle Aktivität und somatische Beschwerden. Die einzelnen Punktwerte 
werden summiert. Eine leichte depressive Symptomatik wird ab 14 Punkten angenommen. Von einer 
schweren Depression ist ab 39 Punkten, von einer sehr schweren ab 49 Punkten auszugehen. Die 
Ergebnisse lassen sich mit denen der HAM-D vergleichen (Cusin et al., 2010; Rush et al., 1986). 
 
 




 Nach Abschluss der Interviews wurden die erhobenen Daten in eine SPSS-Datenbank eingepflegt, 
erstmals bereits während der laufenden Studie. Um die Möglichkeit systematischer Fehler bei der 
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Dateneingabe zu reduzieren, erfolgte nach Abschluss der Datenerhebung eine erneute Dateneingabe durch 
den Autor und davon unabhängig durch weitere wissenschaftliche Mitarbeiter der Universitätsklinik für 
Psychiatrie und Psychotherapie in Leipzig in zwei identische Daten-Matrices. Die Einträge wurden dann auf 
Abweichungen überprüft. Es zeigten sich im Vergleich der Datensätze nur vereinzelte Diskrepanzen (etwa 
durch versehentliche Fehleingaben), welche gezielt in den Interviewunterlagen nachgeprüft und ggf. 
korrigiert werden konnten. Die letztendlich resultierende Datenbank wurde zur weiteren Auswertung benutzt. 
 Hierfür kam das Statistikprogramm SPSS der Firma IBM in der Version 20.0 für Windows zur 
Anwendung. SPSS ist eines der am häufigsten benutzten Programmpakete für die statistische Auswertung 
von Daten, welches vor allem in den Bereichen Wissenschaft und Marktforschung Anwendung findet 
(Schendera, 2005). 
 Die SPSS-Datei wurde im Vorfeld der Eintragung der erhobenen Daten angelegt. Alle im Rahmen der 
Reliabilitätstestung des ODI erhobenen Items inklusive der Ergebnisse der HAM-D-17 und des IDS-C 
wurden abgebildet und entsprechend kodiert. In der nach Durchführung der Fehlerkontrolle resultierenden 
Daten-Matrix fanden sich die Angaben von Test- und Retest-Interviews von insgesamt 51 Patienten. Bei 11 
Patienten wurden die Test- und Retest-Interviews jedoch von unterschiedlichen Personen durchgeführt, so 
dass sie von der weiteren Auswertung im Rahmen dieser Arbeit ausgenommen wurden. 
 
 
3.3.2 Studienkollektiv und Ausschlusskriterien 
 
 Durch den Autor konnte bei insgesamt 93 Patienten ein Interview innerhalb von 7 Tagen nach stationärer 
Aufnahme im Kontext dieser Studie erfolgen. Das korrespondierende Retest-Interview ließ sich bei 40 
Patienten durchführen. Für die Auswertung der Daten wurden nach Kontrolle und Anwendung der 
Einschlusskriterien 37 Datensätze verwendet. 
 In die Studie eingeschlossen wurden Patienten, die mindestens 18 Jahre alt waren, die der Teilnahme 
nach Aufklärung über deren Inhalt und Zielsetzung zugestimmt hatten und bei denen die Diagnose einer 
depressiven Episode im Rahmen einer unipolaren Depression oder im Rahmen einer bipolaren affektiven 
Störung entsprechend der ICD-10 durch erfahrene, psychiatrisch tätige Ärzte gestellt wurde. 
Ausschlusskriterien von der weiteren Untersuchung waren zum einen das Vorliegen von akuten 
Lebenszeitereignissen in den letzten 2 Wochen vor Beginn der depressiven Symptomatik analog zu 
vorhergehenden Studien unter Benutzung des ODI (Strauss et al., 2012). Akute Ereignisse wie etwa der 
Verlust der Arbeitsstelle, schwere Krankheit, Verlust nahestehender Personen und ähnliche wurden so als 
mögliche Auslöser für eine reaktive Depression ausgeschlossen. Im Weiteren wurden Patienten 
ausgeschlossen, die psychotische Symptome zum Interviewzeitpunkt zeigten, bei denen eine Demenz als 
Zusatzdiagnose gestellt wurde und bei denen Drogen- oder Alkoholabhängigkeit vorlag. Auch das Vorliegen 







3.3.3 Kategoriale Einteilung der Geschwindigkeit des Depressionsbeginns 
 
 Die im ODI angegebenen Zeiträume vom Beginn der depressiven Symptomatik bis zum Vollbild wurden 
in Tage umgerechnet und in 6 verschiedene Kategorien eingeteilt: 1.) 0 bis 24 Stunden; 2.) > 1 bis 3 Tage;    
3.) > 3 bis 7 Tage; 4.) > 1 bis 4 Wochen; 5.) > 1 bis 4 Monate; 6.) > 4 Monate. Diese Einteilung wurde im 
Gegensatz zu den ursprünglich genutzten 9 Kategorien gewählt, da sich, wie weiter unten gezeigt, nur bei 
einigen wenigen Probanden der Studie das Einsetzen der depressiven Episode innerhalb weniger Stunden 
bzw. Minuten abspielte. Der Hauptteil der Patienten bildete die Symptomatik über längere Zeiträume hinweg 
aus. Die aktuelle Einteilung erschien vor diesem Hintergrund übersichtlicher und für die Auswertung 
insgesamt praktikabler; zudem wird die Prüfung der Retest-Reliabilität des ODI von der genauen zeitlichen 
kategorialen Aufteilung, solange diese einheitlich angewendet wird, dadurch nicht beeinflusst (siehe 
Ergebnisse).  
 Soweit berichtet, wurden analog auch die Zeiträume der Symptombesserung abgebildet. Entsprechend 
























4.1 Deskriptive Beschreibung der Stichprobe 
 
 Bei insgesamt 40 Patienten gelang im Untersuchungszeitraum die Durchführung von Test- und Retest-
Interviews durch denselben Rater. Von diesen wurden 3 Patienten von der abschließenden Auswertung 
ausgenommen: 
 In einem Fall lag das Test-Retest-Intervall bei nur 4 Tagen. Um ähnliche Angaben bedingt durch 
Erinnerungseffekte, die auf Grund des kurzen zeitlichen Abstands zwischen den Interviews denkbar waren, 
auszuschließen, wurden diese Daten nicht weiter im Rahmen dieser Studie verwendet. 
 Ein weiterer Patient äußerte während des Retest-Interviews mehrfach, dass er sich nicht mehr genau an 
Einzelheiten speziell im Hinblick auf den zeitlichen Hergang der vorhergehenden depressiven Episode 
erinnern könne und konnte daher keine eindeutigen Angaben (mehr) machen. 
 Beim dritten Fall ergab sich im Verlauf des stationären Aufenthalts nach Neubewertung der Anamnese 
und durchgeführter Diagnostik eine Änderung der Diagnose. Die depressive Symptomatik wurde im Rahmen 
einer schizoaffektiven Störung gesehen, damit war im Nachhinein ein Ausschlusskriterium gegeben. 
 Von den 37 in die Endauswertung eingeschlossenen Probanden waren 22 weiblich, 15 männlich. Der 
jüngste Proband war zum Zeitpunkt des ersten Interviews 18 Jahre alt, der Älteste 82. Das 
Durchschnittsalter lag bei 50,43 Jahren (Standardabweichung 17,26 Jahre). 
 Der überwiegende Teil der Patienten wurde aktuell im Rahmen einer mittelgradigen depressiven Episode 
(ICD-10 F32.1; 43,2% der Probanden) bzw. einer rezidivierenden depressiven Episode, aktuell mittelgradig 
ausgeprägt (ICD-10 F33.1; 24,3% der Probanden) stationär behandelt. 3 Patienten (8,1%) zeigten eine 
depressive Episode (zwei leicht/ mittelgradig, einer schwer) im Rahmen einer bipolaren Störung. Zu weiteren 





































































 Bei insgesamt 3 Patienten des Studienkollektivs wurde eine Zusatzdiagnose nach ICD-10 gestellt: jeweils 
2,7% entsprechend einem Probanden für F42.0 („vorwiegend Zwangsgedanken oder Grübelzwang“), F60.3 
(„emotional instabile Persönlichkeitsstörung“) und F70.9 („leichte Intelligenzminderung ohne Angabe einer 
Verhaltensstörung“). Eine 2. Zusatzdiagnose wurde bei den im Rahmen dieser Studie untersuchten 
Patienten nicht erhoben. 
 Bei 2 (5,4%) Probanden wurde die anamnestische Angabe einer Manie als gesichert, bei einem (2,7%) 
als „fraglich“ eingeordnet. Eine „fragliche Hypomanie“ wurde von 3 Patienten (8,1%) angegeben. 
 
 
4.2 Ergebnisse der Erstinterviews („Test“) 
 
 Zum Zeitpunkt des ersten Interviews befanden sich die Befragten im Durchschnitt seit 4,9 Tagen in 
stationärer Betreuung (Standardabweichung 1,8 Tage). Die aktuelle depressive Episode dauerte zu diesem 
Zeitpunkt im Mittel bereits seit 11,5 Tagen an (minimal 0, maximal 70 Tage; Standardabweichung 17,8 
Tage). Anamnestisch liessen sich bei 51,4% der Probanden (19 absolut) mindestens eine, im Durchschnitt 2 
depressive Episoden erheben (bis maximal „ungefähr 15 Episoden“ [laut Patientenaussage] in der 
Eigenanamnese). Das durchschnittliche Alter zum Zeitpunkt der ersten depressiven Episode bei diesen 
Patienten lag bei 44,4 Jahren (Minimum 8, Maximum 74 Jahre; Standardabweichung 17,9 Jahre). 
 Die Intensität der depressiven Symptomatik wurde mit der HAM-D-17 sowie dem IDS-30 im Anschluss an 
das jeweils erhobene ODI abgebildet. Für die Erstinterviews fand sich ein HAM-D-17-Score von im Mittel 
18,4 Punkten (6,1 Punkte Standardabweichung) entsprechend einer mittelschweren depressiven 
Symptomatik. Korrelierend dazu lag die Gesamtpunktzahl im IDS im Mittel bei 36,5 Punkten (10,5 Punkte 
Standardabweichung). 
 Im ODI zum Aufnahmezeitpunkt („Test“) gaben 2 Patienten die Ausbildung der Symptomatik innerhalb 
von Minuten (0-30) an. Weitere 3 Probanden beobachteten das Einsetzen der Symptomatik innerhalb von 
Tagen (maximal 7), 11 Probanden gaben einen Zeitraum von bis zu 6 Wochen an, bei 21 Patienten bildete 
sich die Symptomatik über einen Zeitraum von Monaten (maximal 18) aus. Entsprechend der kategorialen 
Einteilung des ODI ergab sich daraus resultierend folgende prozentuale Verteilung für die Erstinterviews: 
  1. (0 - 24 Stunden) 5,4%; 2. (> 1 - 3 Tage) 2,7%; 3. (> 3 - 7 Tage) 8,1%; 4. (> 1 - 4 Wochen) 21,6%;    
  5. (> 1 - 4 Monate) 32,4%; 6. (> 4 Monate) 29,7%; (siehe Abbildung 5 auf Seite 42). 
 Als initiale Symptome (jeweils 3 Antwortmöglichkeiten) wurden am häufigsten Antriebs- und 
Schlafstörungen (18,9% und 14,4% der Antworten) sowie depressive Stimmungslagen (13,5% der 
Antworten) angegeben. Zusätzlich zu den vorgegebenen Antwortmöglichkeiten gaben 15 Probanden als 
weitere initiale Symptome Angst oder angstähnliche Gefühle, Mutlosigkeit, Einsamkeit oder körperliche 
Beschwerden wie Übelkeit und Kopfschmerzen an (siehe auch Abbildung 4 auf Seite 41). 
 Sowohl während des Erstinterviews als auch bei der Retest-Befragung sahen einzelne Patienten (ein  
Proband zum Test-Zeitpunkt vs. drei Probanden zum Retest-Zeitpunkt) bestimmte Ereignisse als ursächlich 
für die aktuelle depressive Episode. Im Gegensatz zu Patienten, die nicht in die Studie eingeschlossen 
wurden, ließ sich hier jedoch bei genauerem Nachfragen kein Geschehen im Sinne eines akuten 
Lebenszeitereignisses erheben. Insbesondere in den in Frage stehenden 2 Wochen vor der aktuellen 
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depressiven Episode war kein die Ausschlusskriterien erfüllendes Ereignis eingetreten. Vielmehr wurden 
allgemeine Lebensumstände, wie etwa generelle Probleme in der Familie oder am Arbeitsplatz, aufgeführt. 
Änderungen therapeutischer bzw. medikamentöser Regime in den 2 Wochen vor Beginn der Symptomatik 
als mögliche Auslöser konnten ebenfalls nicht erhoben werden.  
 Eine deutliche Besserung der Beschwerden (entsprechend den Antwortmöglichkeiten „sehr viel besser“ 
und  „viel besser“) wurde durch 5 Patienten berichtet, die Mehrzahl sah keine (Beschwerden „unverändert“) 
bzw. nur eine leichte (Beschwerden „nur wenig besser“) Zustandsänderung (jeweils 35,1%). Die Besserung 
trat innerhalb von Tagen bzw. wenigen Wochen (5 Tage bis 3 Wochen) ein und wurde ursächlich auf die 
stationäre Therapie, vor allem auf die Medikation und das stationäre Umfeld im Sinne einer veränderten 
Umgebung zurückgeführt. 
 18 Patienten (48,6%) berichteten über Beginn und Abklingen einer vorhergehenden depressiven 
Episode. Eine Ausbildung der Symptomatik über Tage (minimal 3, maximal 4 Tage) wurde dabei von zwei 
Patienten angegeben, 10 Patienten beobachteten den Zeitraum von 2 – 4 Wochen, 5 Patienten den 
Zeitraum von 2 – 36 Monaten vom Einsetzen der ersten Symptome bis zum Vollbild der depressiven 
Episode. Ein Proband konnte keine genauen Angaben zum verstrichenen Zeitraum machen. Eine 
Besserung wurde nach Wochen (minimal 2, maximal 6 Wochen) von 6 Patienten bzw. nach Monaten 
(minimal 2, maximal 24 Monate) von 10 Patienten beobachtet, die übrigen Patienten konnten keine genauen 
Angaben zum Zeitraum der Besserung machen. Im Unterschied zur aktuellen Episode gab als auslösendes 
Ereignis in den 2 Wochen vor Beginn der Beschwerden eine Patientin eine stattgehabte Abruptio graviditatis 
an. Ursächlich für die damalige Besserung sahen die Patienten im Wesentlichen wiederum ähnlich der 
aktuellen Episode die therapeutischen Maßnahmen wie Medikation, Psychotherapie und stationäre 
Aufenthalte. 
 Die zusätzliche Erhebung der Suizidversuche im gesamten Krankheitsverlauf ergab bei 8 Patienten einen 
„ernsthaften“ Versuch, ein Patient berichtete zwei Suizidversuche und ein weiterer Patient gab „etwa 10 oder 
mehr“ Suizidversuche in der Anamnese an (siehe auch Tabelle III auf Seite 41). 
 
 
4.3 Ergebnisse der Zweitinterviews („Retest“) 
 
 Die analog dem Setting des Erstinterviews durchgeführte Retest-Befragung erfolgte unmittelbar vor der 
Entlassung aus der stationären Behandlung im Mittel nach 42,4 Tagen stationären Aufenthalts (kürzeste 
Aufenthaltsdauer 9 Tage, längste Aufenthaltsdauer 111 Tage; Standardabweichung 16 Tage). Das Test-
Retest-Intervall lag im Mittel bei 36 Tagen (minimal 7, maximal 100 Tage; Standardabweichung 15,6 Tage). 
Die genauen Entlassungszeitpunkte wurden in den meisten Fällen innerhalb weniger Tage durch die 
behandelnden (Stations-)Ärzte festgelegt und durch den Rater erfragt. Die Interviews konnten im Mittel 1,5 
Tage (1,0 Tage Standardabweichung) vor Entlassung durchgeführt werden. Auf die zuvor erhobenen Daten 
aus den Erstinterviews wurde im Zweitgespräch nicht eingegangen. Den Probanden wurde vermittelt, dass 
sie ihre Angaben spontan äußern und nicht versuchen sollten, sich an ihre Antworten im vorausgegangenen  
Interview zu erinnern. Auch der Autor hatte sich die entsprechenden Angaben nicht in Erinnerung gerufen 
und vermied jegliche nicht erforderlichen Referenzen an das Erstinterview. 
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 Begleitend zum ODI wurden erneut sowohl die HAM-D-17 wie auch das IDS durchgeführt. In der HAM-D-
17 ergab sich ein mittlerer Punktwert von 7,2 (5,2 Punkte Standardabweichung) entsprechend keiner bzw. 
nur einer leichten depressiven Symptomatik. Das IDS zeigte einen mittleren Score von 18,0 Punkten (10,3 
Punkte Standardabweichung). Auch diese Werte entsprechen einer leichten bzw. noch keiner wesentlichen 
depressiven Symptomatik. 
 Zwei Patienten gaben eine Ausbildung der depressiven Symptomatik innerhalb von Minuten (0-30) an. 
Weitere 6 Patienten berichteten über das Einsetzen innerhalb von Tagen (maximal 14), 7 Patienten gaben 
einen Zeitraum von Wochen (maximal 5) an, bei 22 Patienten hatte sich die Symptomatik über einen 
Zeitraum von Monaten ausgebildet. Von den Letztgenannten wertete ein Patient jetzt bereits die 
zurückliegenden 10 Jahre als Zeitraum einer sich zunehmend ausbildenden depressiven Episode. Die 
übrigen Probanden der letzten Gruppe gaben einen Zeitraum zwischen einem und maximal 18 Monaten an. 
Übertragen in die kategoriale Einteilung des ODI ergab sich eine Verteilung von: 
  1. (0 - 24 Stunden) 5,4%; 2. (> 1 - 3 Tage) 2,7%; 3. (> 3 - 7 Tage) 8,1%; 4. (> 1 - 4 Wochen) 21,6%; 
  5. (> 1 - 4 Monate) 24,3%; 6. (> 4 Monate) 37,8% (siehe Abbildung 5 auf Seite 42). 
 Führende initiale Symptome (20% der Antworten) waren unter „andere Symptome“ subsummierte 
Beschwerden wie Angst und angstähnliche Gefühle, Gereiztheit und Aggressivität, körperliche 
Missempfindungen wie Geschmacksveränderungen. Im Weiteren wurden als zuerst aufgetretene Symptome 
vor allem Antriebsdefizite (16,4% der Angaben), depressive Stimmungslagen sowie innere Unruhe und 
Anspannung (jeweils 12,7% der Antworten) angegeben (siehe auch Abbildung 4 auf Seite 41). 
 Eine deutliche Besserung der Symptomatik (entsprechend Antwortmöglichkeit „sehr viel besser“ und „viel 
besser“) zum aktuellen Interviewzeitpunkt gaben 16 bzw. 17 Patienten (43,2% bzw. 45,9% aller Probanden) 
an. 3 Patienten (8,1%) berichteten über nur wenig gebesserte Beschwerden, eine unveränderte 
Symptomatik wurde durch einen Probanden (2,7%) beklagt. Eine Verschlechterung wurde durch keinen 
Patienten geäußert. Die beiden erstgenannten, deutlich gebesserten Zustandsänderungen gaben 9,1% der 
betreffenden Patienten als im Laufe von Tagen (10 – 18 Tage), 78,8% als innerhalb von 1 – 8 Wochen bzw. 
12,1% der Probanden als innerhalb von 1 – 2 Monaten erfolgt an. 
 Für die Besserung sahen die Patienten ursächlich wiederum die stationäre Umgebung und Behandlung 
sowie vor allem die jeweilige Medikation an.  
 Inkonsistent zum Erstinterview machten 19 Probanden Angaben zu einer stattgehabten vorhergehenden 
depressiven Episode. Zwei Patienten gaben nun im Unterschied zur Erstbefragung erstmals eine 
vorhergehende Episode an, ein dritter Patient äußerte im Gegensatz zum Erstinterview kein vorhergehendes 
depressives Geschehen.  
 Die depressive Symptomatik hatte sich bei 3 Patienten innerhalb von Tagen (2 bis maximal 7 Tage), bei 
8 Probanden innerhalb von Wochen (1 bis maximal 4 Wochen) und bei weiteren 8 innerhalb von Monaten (1 
bis maximal 36 bzw. in einem Fall 120 Monate) ausgebildet. Bei letztgenanntem Fall handelte es sich um 
den gleichen Patienten, der bereits die Ausbildung der aktuellen Symptomatik zum Retest-Zeitpunkt als im 
Verlauf von etwa 10 Jahren aufgetreten beschrieben hatte. Auslösend in den 2 Wochen vor Beginn wurden 
von einem Patienten ein Todesfall in der Familie, von einem Weiteren Gewalt in der Partnerschaft 
angegeben. Ein dritter Proband hatte die vorbestehende psychiatrische Medikation selbständig abgesetzt.  
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 Bei 94,7% der Probanden mit vorhergehender depressiver Episode war es innerhalb von Wochen (2 bis 
maximal 8 Wochen; 73,7% der Betroffenen) bzw. innerhalb von Monaten (1 bis maximal 8 Monate; 21,1% 
der Betroffenen) zu einer deutlichen Besserung der Symptomatik im Wesentlichen durch die jeweilige 
Therapie (Psychotherapie stationär und ambulant sowie Medikation) gekommen. Nur 1 Patient (5,3%) 
bewertete die Symptomatik im Nachhinein als unverändert bestehend. 
 Bei der Zweituntersuchung gaben nur noch 6 Patienten einen Suizidversuch in der Anamnese an, die 
Angaben bei Patienten mit mehr als einem Suizidversuch blieben gleich (2 Suizidversuche sowie „etwa 10 
oder mehr“ Suizidversuche bei jeweils 1 Patient).  
 Das Alter bei Beginn der depressiven Erkrankung gaben die Patienten im Mittel mit 44,9 Jahren 
(Minimum 12 Jahre, Maximum 75 Jahre; Standardabweichung 18,1 Jahre) an (siehe auch Tabelle III). 
 
Tabelle III: Vergleich ausgewählter Patientenangaben (Mittelwerte) zwischen Test- und Retestinterview	
Gesamtkollektiv Test Retest 
Zeitpunkt Testdurchführung 4,9 Tage (± 1,8 Tage) nach stat. Aufnahme 1,5 Tage (± 1,0 Tage) vor Entlassung 
Tage in stationärer Behandlung 4,9   (± 1,8) 42,4   (± 16) 
Alter bei Beginn der Depression 44,4 Jahre (Min. 8, Max. 74 Jahre;                    ± 17,9 Jahre) 
44,9 Jahre (Min. 12, Max. 75 Jahre;               
± 18,1 Jahre) 




"andere Symptome" (Angst, Gereiztheit);   
"Antriebsdefizite"; "depressive Stimmung" 
deutliche Besserung (entsprechend 
Items "sehr viel besser" und "viel 
besser")  
13,5% der Probanden 89,1% der Probanden 
HAM-D-17 - Gesamtpunktzahl 18,4   (± 6,1) 7,2   (±5,2) 
IDS-30 - Gesamtpunktzahl 36,5   (± 10,5) 18   (± 10,3) 
Erleben einer vorherigen 
depressiven Episode 18 Patienten 19 Patienten 
Angabe von Suizidversuchen 8 Patienten 6 Patienten 
Patienten mit Depression i.R. 
Bipolarer Störung insgesamt 3 Probanden 
bei diesen: ODI-Kategorie des 
Depressionsbeginns a. E. 
zwei Patienten Kategorie 4, ein Patient 
Kategorie 5 
zwei Patienten Kategorie 4, ein Patient 
Kategorie 5 
























































































































































































































































































Abbildung 5: Vergleich der Geschwindigkeit des Depressionsbeginns der aktuellen Episode (a. E.), eingeteilt nach ODI-Kategorien zu 
Test- und Retest-Zeitpunkt, Angabe der prozentualen Verteilung im Gesamtkollektiv 
 
 
4.4 Vergleich der Angaben zur Geschwindigkeit des Depressionsbeginns 
 
 Für die weitere Auswertung mit Hilfe des Statistikprogramms SPSS wurden die zeitlichen Angaben der 
Probanden, wie schnell sich die jeweilige depressive Symptomatik ausgebildet hatte und wie schnell sie 
abgeklungen war, in Tage umgerechnet. 
 Für die Erstinterviews ergab sich eine mittlere Ausprägungsgeschwindigkeit von 93,1 Tagen (Minimum 
0,02 bis maximal 540 Tage; Standardabweichung 111,3 Tage). Die Besserung trat in einem Zeitraum von 
minimal 0 bis maximal 21 Tagen ein (Mittelwert 4,5 Tage; Standardabweichung 6,9 Tage). Mit einem 
Mittelwert von 90 Tagen (Minimum 0, Maximum 1080 Tage; Standardabweichung 239,8 Tage) war das 
Einsetzen der vorhergehenden depressiven Episode zu erheben. Eine Besserung war innerhalb von minimal 
0 bis maximal 150 Tagen (Mittelwert 54,5 Tage; Standardabweichung 49,6 Tage) eingetreten. 
 Im Zweitinterview wurde die Ausbildung der aktuellen Symptomatik im Mittel innerhalb von 204,6 Tagen 
angegeben (minimal 0,02 bis maximal 3600 Tage; Standardabweichung 587,1 Tage). Gebessert hatten sich 
die Beschwerden in minimal 0 bis maximal 60 Tagen (Mittelwert 25,9 Tage; Standardabweichung 16,5 
Tage). Die vorhergehende Episode hatte sich im Mittel in 143,4 Tagen (Minimum 0, Maximum 3600 Tage; 
Standardabweichung 610,4 Tage) ausgebildet und im Zeitraum von minimal 0 bis maximal 240 Tagen 
(Mittelwert 31,9 Tage; Standardabweichung 56,3 Tage) gebessert. 
 Diese Ergebnisse ließen sich für die Gesamtzahl der in die Studie eingeschlossenen 37 Patienten 
berechnen. Da bei der Auswertung die Angaben eines Probanden auffielen, welcher im Erstinterview eine 
Zeit von 6 Monaten für das Einsetzen der Symptomatik, im Zweitinterview aber einen Zeitraum von etwa 10 
Jahren angab (siehe oben), wurde die Berechnung erneut unter Ausschluss dieser Daten durchgeführt. 
Hierbei war von Interesse, wie sich die Ergebnisse ohne die stark differierenden Zeitangaben dieses 
Probanden („Ausreißer“) verhalten würden. Es zeigte sich im Folgenden für das Erstinterview die Ausbildung 


















1: 0 - 24 Stunden 2: >1 - 3 Tage 3: >3 - 7 Tage 4: >1 - 4 Wochen 5: >1 - 4 Monate 6: >4 Monate 
Test a. E. 
Retest a. E. 
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111,9 Tage). Die Besserung errechnete sich mit einer Standardabweichung von 6,9 Tagen und einem 
Mittelwert von 4,5 Tagen (Minimum 0, Maximum 21 Tage). Die vorhergehende Episode war im Weiteren 
innerhalb von minimal 0 bis maximal 1080 Tagen (Mittelwert 90 Tage; Standardabweichung 239,8 Tage) 
eingetreten und hatte sich in minimal 0 bis maximal 150 Tagen (Mittelwert 54,5 Tage; Standardabweichung 
49,6 Tage) gebessert. 
 Die Auswertung der Angaben aus dem Zweitinterview ergab nun für die aktuelle depressive Episode eine 
mittlere Ausbildungsgeschwindigkeit von 110,3 Tagen (Minimum 0,02  bis Maximum 540 Tage; 
Standardabweichung 126,3 Tage). Die Besserung war innerhalb von minimal 0 bis maximal 60 Tagen zu 
errechnen (Mittelwert 26,6 Tage; Standardabweichung 16,1 Tage). Für die vorhergehende Episode 
errechnete sich eine Ausbildungsgeschwindigkeit von im Mittel 47,3 Tagen (Minimum 0, Maximum 1080 
Tage; Standardabweichung 179,8 Tage) und eine Besserung der Beschwerden im Mittel innerhalb von 32,8 
Tagen (minimal 0, maximal 240 Tage; Standardabweichung 56,9 Tage). Für eine bessere Übersicht siehe 
Tabelle IV. 
 
Tabelle IV: Übersicht der errechneten Zeiten in Tagen	
Zeiten mit "Ausreißer" ohne "Ausreißer" 
Test-Interview Mittelwert* SD* Mittelwert* SD* 
Geschwindigkeit des Beginns a. E.  93,1 111,3 90,7 111,9 
Besserung a. E.  4,5 6,9 4,5 6,9 
Geschwindigkeit des Beginns v. E. 90 239,8 90 239,8 
Besserung v. E.  54,5 49,6 54,5 49,6 
Retest - Interview 
 Geschwindigkeit des Beginns a. E.  204,6 587,1 110,3 126,3 
Besserung a. E.  25,9 16,5 26,6 16,1 
Geschwindigkeit des Beginns v. E. 143,4 610,4 47,3 179,8 
Besserung v. E.  31,9 56,3 32,8 56,9 
a. E. = der aktuellen Episode   v. E. = der vorhergehenden Episode   SD = Standardabweichung 
* = in Tagen (gerundet auf 1 Dezimalstelle) 
 
 
 Übertragen in die kategoriale Einteilung der Geschwindigkeit des Einsetzens der depressiven 
Symptomatik, wie sie das ODI vorsieht, relativieren sich die Angaben des „Ausreißers“, da für beide 
Interviewzeitpunkte jeweils eine klare Zuordnung in die Kategorie 6 (> 4 Monate Ausbildungs-
geschwindigkeit) möglich ist. 
 
 
4.5 HAM-D-17- und IDS-30-Score-Reduktion 
 
 Die objektive Besserung der klinischen Symptomatik zwischen beiden Interviewzeitpunkten kam in der 
Änderung der HAM-D-17- und IDS-30-Punktwerte zum Ausdruck. Für die beiden Interviewzeitpunkte zeigten 
sich zusammenfassend die in Tabelle V dargestellten Werte. 
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Test Retest Differenz Standardabweichung 
HAM-D-17 18,41 7,19 -11,22 5,58 
IDS-30 36,49 18,00 -18,51 8,77 
 
 
 Die Abnahme des HAM-D-17-Gesamtscores um im Mittel 39,1% bzw. des IDS-30-Gesamtscores um im 
Mittel 49,3% über den Zeitraum des Test-Retest-Intervalls ist in Abbildung 6 dargestellt. 
 
 
Abbildung 6: HAM-D-17- und IDS-30-Gesamtscorereduktion bezogen auf die errechneten Mittelwerte	
 
 
4.6 Statistische Testung 
 
 Die sich anschließenden statistischen Untersuchungen erfolgten unter Anwendung der 
nichtparametrischen, zweiseitigen Tests nach Wilcoxon bzw. Spearman-Brown auf einem Signifikanzlevel 
von α = 0,05. Geprüft wurden zunächst folgende Annahmen:  
1. Die Mittelwerte der (von den Probanden angegebenen) Geschwindigkeit des 
Depressionsbeginns bzw. des Abklingens der aktuellen Episode in Tagen (kontinuierliche 
Variable) und nach kategorialer Einteilung unterscheiden sich zwischen den beiden 
Interviewzeitpunkten nicht und sind über das Test-Retest-Intervall hinweg stabil. 
2. Die Schwere der depressiven Symptomatik, welche sich zu zwei verschiedenen, definierten 
Testzeitpunkten mit entsprechenden Instrumenten objektivierbar deutlich unterscheidet, hat 
auf diese Angaben keinen Einfluss. 
 Im Weiteren wurden Geschwindigkeit des Einsetzens und Abklingens der Symptomatik der 
vorhergehenden Episode und das intraindividuelle Verhalten der Geschwindigkeit des Depressionsbeginns 























 Für die Mittelwerte der Angaben zur Ausprägungsgeschwindigkeit der depressiven Episode in Tagen wie 
auch Kategorien zum Test- und Retest-Zeitpunkt ließ sich im Kolmogorov-Smirnov-Test mit jeweils p ≤ 0,05 
keine Normalverteilung der abhängigen Variablen annehmen. Daher wurde die Hypothese, dass sich die 
errechneten Mittelwerte beider betrachteter Zeitpunkte nicht unterscheiden (H0: T1 = T2), mittels eines 
gepaarten Tests für abhängige Stichproben nach Wilcoxon geprüft. Die subjektiven Patientenangaben zu 
beiden Interviewzeitpunkten waren mit Z = -1,625; p = 0,104 stabil bzw. zeigten keine signifikante 
Veränderung. Die kategorial (Kategorie 1 – 6, siehe oben) eingeteilten Angaben zur Geschwindigkeit des 
Depressionsbeginns zu beiden Interviewzeitpunkten wurden ebenfalls mit Hilfe des Wilcoxon-Tests 
untersucht, es ergab sich mit Z = -0,832; p = 0,405 auch hier kein signifikanter Unterschied.   
 Analog dazu war das Vorgehen zur Betrachtung des Abklingens der Beschwerden der aktuellen Episode 
in Tagen. Es zeigte sich mit Z = -2,803; p = 0,005 (N = 12), dass für diesen Fall die oben genannte  
Hypothese abzulehnen war. 
 Zusätzlich betrachtet wurde die Geschwindigkeit des Einsetzens und Abklingens der vorherigen 
depressiven Episode, so eine erlebt worden war (jeweils auf Grundlage der Mittelwerte in Tagen). Für die 
Ausbildung der Beschwerden ergab sich Z = -0,363; p = 0,716; für die Betrachtung des Abklingens               
Z = -0,848; p = 0,397 (N = 21). Das Einsetzen der depressiven Symptomatik der vorherigen Episode wurde 
zudem kategorial betrachtet, es ergab sich Z = -0,159; p = 0,874. Für eine bessere Übersicht siehe Tabelle 
VI. 
 
Tabelle VI: Übersicht der Ergebnisse des Wilcoxon-Tests	
 
 
4.6.2 Korrelationskoeffizienten nach Spearman-Brown 
 
 Zur Prüfung der intraindividuellen Stabilität der Angaben der Patienten zwischen beiden 
Interviewzeitpunkten wurde auf Grundlage der (nicht-normalverteilten) Mittelwerte der Geschwindigkeit des 
Depressionsbeginns in Tagen als auch der kategorialen Einteilung des ODI der Rangkorrelationskoeffizient 
nach Spearman-Brown berechnet. Für erstgenannte Daten ergab sich rho = 0,793; p < 0,001 (N = 37). Bei 
kategorialer Betrachtung zeigte sich rho = 0,833; p < 0,001 (N = 37). Analog erfolgte die Berechnung des 





geprüfter Zusammenhang Test vs. Retest Z = p = Z =	 p =	
Geschwindigkeit d. Beginns a. E. (Tage) -1,625 0,104 -1,358 0,175 
Geschwindigkeit d. Beginns a. E. (Kategorie) -0,832 0,405 -0,832 0,405 
Abklingen der Beschwerden a. E. („Besserung“) -2,803 0,005 -2,803 0,005 
Geschwindigkeit d. Beginns v. E. (Tage) -0,363 0,716 -0,363 0,716 
Geschwindigkeit d. Beginns v. E. (Kategorie) -0,159 0,874 -0,159 0,874 
Abklingen der Beschwerden v. E. („Besserung“) -0,848 0,397 -0,848 0,397 
a. E. = der aktuellen Episode   v. E. = der vorhergehenden Episode 
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rho = -0,353; p = 0,261 (N = 12). Für die Angaben über die vorhergehende Episode (so erlebt) wurden 
ebenfalls die Korrelationskoeffizienten bestimmt. Es errechnete sich für die Geschwindigkeit des Einsetzens 
der Symptomatik in Tagen rho = 0,395 bei p = 0,077 (N = 21); kategorial betrachtet rho = 0,388; p = 0,082  
(N = 21). Die Besserung der Symptomatik (in Tagen) zeigte rho = 0,143; p = 0,537 (N = 21). Für eine 
Übersicht siehe Tabelle VII. 
 






geprüfte Korrelation Test vs. Retest rho = p  rho =	 p	
Geschwindigkeit d. Beginns a. E. (Tage) 0,793 < 0,001 0,789 < 0,001 
Geschwindigkeit d. Beginns a. E. (Kategorie) 0,833 < 0,001 0,832 < 0,001 
Abklingen der Beschwerden a. E. ("Besserung") -0,353 = 0,261 -0,353 = 0,261 
Geschwindigkeit d. Beginns v. E. (Tage) 0,395 = 0,077 0,395 = 0,077 
Geschwindigkeit d. Beginns v. E. (Kategorie) 0,388 = 0,082 0,388 = 0,082 
Abklingen der Beschwerden v. E. ("Besserung") 0,143 = 0,537 0,143 = 0,537 
a. E. = der aktuellen Episode   v. E. = der vorhergehenden Episode 
 
 
4.6.3 Unabhängigkeit der Angaben zur Geschwindigkeit des Depressionsbeginns von der Schwere 
der Symptomatik 
 
 Unter Anwendung des Wilcoxon-Tests ergab sich für die Betrachtung der HAM-D-17-Werte Z = -5,178;   
p < 0,001. Für die IDS-30-Werte errechnete sich Z = -5,124; p < 0,001. Somit ließ sich für beide 
Testinstrumente eine signifikante Reduktion der Gesamtscores darstellen, was dem subjektiven Eindruck 
sowohl der meisten Probanden wie auch des Raters entsprach. 
 Um Aussagen über einen möglichen Zusammenhang zwischen den Angaben der Patienten zur 
Geschwindigkeit der Ausbildung der depressiven Episode und der Stärke der Symptomatik treffen zu 
können, wurden die Spearman-Brown-Korrelationskoeffizienten für die Gesamtpunktzahl der HAM-D-17 und 
die mittlere Geschwindigkeit in Tagen sowie nach Kategorien für beide Interviewzeitpunkte berechnet. Für 
die Angaben in Tagen zeigte sich für das Erstinterview rho = -0,260; p = 0,120. Für den Zeitpunkt des 
Zweitinterviews errechnete sich analog rho = 0,075; p = 0,658. Die Korrelationen bei Betrachtung der 
Geschwindigkeit in ODI-Kategorien ergaben für die Daten des Erstinterviews rho = -0,208; p = 0,217 und für 
die Betrachtung des Zweitinterviews rho = 0,113; p = 0,507. 
 Eine Abhängigkeit der Patientenangaben zur Geschwindigkeit des Depressionsbeginns von der Schwere 
der klinischen Symptomatik ließ sich somit für beide Interviewzeitpunkte nicht annehmen bzw. darstellen. 
 Im Weiteren wurden die Rangkorrelationskoeffizienten für die Änderung der HAM-D-17-Gesamtpunkte 
(errechnet durch Subtraktion der Punktzahl des Zweitinterviews von der des Erstinterviews) und die 
Änderung der Angaben zur Geschwindigkeit des Depressionsbeginns (in Tagen; Subtraktion der Angaben 
für das Zweitinterview von denen des Erstinterviews) errechnet. Mit rho = 0,009; p = 0,960 zeigte sich kein 
Hinweis auf einen relevanten Zusammenhang zwischen der (zwischen den Testzeitpunkten stabilen) 
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Einschätzung der Geschwindigkeit des Depressionsbeginns von der objektivierbaren Besserung der 
depressiven Symptomatik.  
 
 
4.6.4 Korrelation der Geschwindigkeit des Beginns von aktueller und vorhergehender depressiver 
Episode 
 
 17 Probanden gaben konstant sowohl zu Erst- als auch Zweitinterview eine vorhergehende depressive 
Episode an und machten im Weiteren konkrete Aussagen zu Einsetzen und Abklingen der („damaligen“) 
Symptomatik. Für diese Patienten wurde, auf Grund der in den vorangegangenen Untersuchungen unter 
Anwendung des ODI (Hegerl et al., 2008; Strauss et al., 2012) dargestellten intraindividuell stabilen 
Geschwindigkeit des Einsetzens der jeweiligen depressiven Symptomatik, der Rangkorrelationskoeffizient 
nach Spearman-Brown für die Ausbildungsgeschwindigkeit der Symptomatik der aktuellen und 
vorhergehenden depressiven Episode in Tagen und in kategorialer Betrachtung jeweils zu Test- und Retest-
Zeitpunkt bestimmt. Die Ergebnisse sind der besseren Übersicht wegen in Tabelle VIII dargestellt. Die 
hochsignifikanten Ergebnisse der vorhergehenden Studien ergaben sich für das hier gegebene Kollektiv 
nicht, jedoch lagen die Korrelationskoeffizienten auf signifikantem Niveau. Ergänzend sei erwähnt, dass sich 
die Korrelationen zwischen den Geschwindigkeiten der aktuellen (Test vs. Retest) und vorhergehenden 
Episode (Test vs. Retest) sowohl in Tagen als auch kategorial betrachtet jeweils mit rho ≥ 0,577; p ≤ 0,014 
als signifikant entsprechend dem Ergebnis für das Gesamtkollektiv errechneten. 
 




Geschwindigkeit des Beginns v. 
E. (Tage) 
Geschwindigkeit des Beginns v. 
E. (Tage) 
Geschwindigkeit des Beginns 
a. E. (Tage) rho = 0,527 (p = 0,036)   [N = 16] rho = 0,608 (p = 0,010)   [N = 17] 
  
Geschwindigkeit des Beginns v. 
E. (Kategorie) 
Geschwindigkeit des Beginns v. 
E. (Kategorie) 
Geschwindigkeit des Beginns 
a. E. (Kategorie) rho = 0,544 (p = 0,029)   [N = 16] rho = 0,637 (p = 0,006)   [N = 17] 
a. E. = der aktuellen Episode   v. E. = der vorhergehenden Episode 
 
 
4.7 Abklingen der Beschwerden 
 
 Die Erfassung und statistische Auswertung des Abklingens der Beschwerden erfolgte - entsprechend den 
Vorgaben des ODI - sowohl für die aktuelle wie auch für die vorhergehende Episode nur bei den Patienten, 
welche die Antwortmöglichkeit „sehr viel besser“ oder „viel besser“ geäußert hatten. Erwartungsgemäß 
waren dies zum Zeitpunkt des Erstinterviews (kurz nach stationärer Aufnahme) für die aktuelle Episode nur 
sehr wenige (N = 12) Probanden. Bei der Retest-Untersuchung waren es bereits 21 Probanden, welche eine 
solche deutliche Besserung angaben. Die statistische Analyse der Angaben für die aktuelle Episode (Test 
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vs. Retest) ergab im Wilcoxon-Test einen signifikanten Unterschied der Antworten (Z = -2,803; p = 0,005). 
Für die vorhergehende Episode zeigte sich wiederum kein signifikanter Unterschied (Z = -0,848; p = 0,397). 






 Der für die kategoriale Einteilung der Patientenangaben ermittelte Rangkorrelationskoeffizient nach 
Spearman-Brown zur Geschwindigkeit des Depressionsbeginns (welche mittels ODI zu zwei verschiedenen, 
definierten Zeitpunkten erhoben wurde) zeigte mit rho = 0,833; p < 0,001 eine hohe Korrelation. Gleiches gilt 
mit rho = 0,793; p < 0,001 für die Betrachtung des Depressionsbeginns in Tagen (dargestellt in Abbildung 7). 
Das bedeutet, dass sich die betrachteten Patientenangaben über den Test-Retest-Zeitraum hinweg stabil 
und unabhängig von der jeweiligen depressiven Symptomatik verhalten, denn es konnte gezeigt werden, 
dass sich die Symptomatik zu den beiden Interviewzeitpunkten signifikant unterschied (Wilcoxon-Test für 








 Auch unter Einschluss der im Vergleich zwischen beiden Interviewzeitpunkten stark differierenden 
Angaben eines „Ausreißers“ zeigte sich als Ausdruck der Stabilität der Patientenangaben zur 
Geschwindigkeit des Depressionsbeginns (jeweils Mittelwerte) im Wilcoxon-Test keine signifikante Änderung 
der Angaben sowohl in Tagen (Z = -1,625; p = 0,104) als auch nach kategorialer Einteilung (Z = -0,832;       
p = 0,405). Nach Berechnung der Werte unter Ausschluss der Angaben des „Ausreißers“ zeigte sich zudem 
ein deutlich geringerer Unterschied der zu beiden Interviewterminen erhobenen Geschwindigkeiten des 
Beginns der depressiven Episode (im Durchschnitt 93,11 Tage bei „Test“ und 203,57 Tage bei „Retest“ mit 
„Ausreißer“ versus ohne „Ausreißer“ durchschnittlich 90,70 Tage bei „Test“ und 110,25 Tage bei „Retest“). 
Die Prüfung der Unterschiede der mittleren Ausprägungsgeschwindigkeiten bei kategorialer Betrachtung 
ergab für diesen Fall im Wilcoxon-Test identische Werte (Z = -0,832; p = 0,405).  
 Die zeitlichen Angaben der Patienten mit „kurzem“ Depressionsbeginn (innerhalb von Tagen) blieben 
konstant, wesentliche Änderungen, wie ein Wechsel der ODI-Kategorie, zeigten sich erst bei länger 
andauerndem (länger als ein Monat) Einsetzen der Symptomatik. Die prinzipiell mögliche Einteilung in 
„schneller Beginn“ innerhalb von 7 Tagen bzw. „langsamer Beginn“ bei mehr als einer Woche andauernder 
Ausbildung der Symptome blieb über den stationären Aufenthalt hinweg bei allen Patienten jeweils gleich. 
Tabelle IX gibt einen Überblick über die kategoriale Verteilung der Patientenangaben zum 
Depressionsbeginn zu Test- und Retest-Interview. Aus dieser Kreuztabelle sind die Wechsel der Kategorien 
im Test-Retest-Intervall ersichtlich, gleichzeitig ist die Einteilung der Patientenangaben zum 
Depressionsbeginn in „schneller“ und „langsamer“ Beginn dargestellt. 
 
Tabelle IX: Kreuztabelle zur Übersicht der kategorialen Einteilung zu beiden Interviewzeitpunkten bzw. des Kategorienwechsels 
zwischen Test- und Retest-Interview (angegeben für jede Kategorie die entsprechende Anzahl Patienten bei Betrachtung der aktuellen 
depressiven Episode); Zeitumfang Kategorie: 1: 0 – 24 Stunden; 2: > 1 – 3 Tage; 3: > 3 – 7 Tage; 4: > 1 – 4 Wochen; 5: > 1 – 4 Monate; 
6: > 4 Monate 	
 
   „schnell“ 
 
ODI-Kategorien Retest 
                                             „langsam“ 
  
 
 1 2 3 4 5 6 Gesamt 
„schnell“ 1 2 0 0 0 0 0 2 
ODI- 2 0 1 0 0 0 0 1 
Kategorien 3 0 0 2 1 0 0 3 
Test 4 0 0 1 6 1 0 8 
„langsam“ 5 0 0 0 0 7 5 12 
 
6 0 0 0 1 1 9 11 
Gesamt  2 1 3 8 9 14 37 
 
 
 Für eine genauere Differenzierung bzw. weitere Betrachtung homogenerer Untergruppen wurden die 
Angaben der Patienten weiter aufgeschlüsselt und diejenigen, die einen „tendenziell schnelleren“ 
Depressionsbeginn, definiert als ein Einsetzen der Symptomatik innerhalb von 60 Tagen (entsprechend 2 
Monaten) erlebten und jene Patienten mit „tendenziell langsamen“ Depressionsbeginn (entsprechend einer 
Zeit von über 60 Tagen bzw. 2 Monaten), getrennt voneinander betrachtet. 
 Zur erstgenannten Gruppe (Beginn innerhalb von 60 Tagen) zählten 18 Patienten. Für die zu beiden 
Interviewzeitpunkten erhobenen Mittelwerte der Angaben zum Depressionsbeginn der aktuellen Episode in 
4 Ergebnisse 
	 50 
Tagen ergab sich für diese Probanden im Wilcoxon-Test Z = -0,748; p = 0,454 (bei kategorialer Betrachtung 
Z = -1,000; p = 0,317). Damit konnte keine signifikante Änderung der Angaben beschrieben werden. 
Gleiches gilt für die Gruppe der Patienten mit einem „langsameren“ Depressionsbeginn (über 60 Tage;        
N = 19): im Wilcoxon-Test ergab sich für diese bei Betrachtung in Tagen Z = -1,486; p = 0,137; bei 
kategorialer Einteilung Z = -0,333; p = 0,739. Die Hypothese, dass sich die Angaben der Patienten zwischen 
beiden Interviewzeitpunkten gleichen, konnte auch bei der Betrachtung dieser Untergruppen angenommen 
werden.  
 Von den drei Patienten dieser Studie, welche die aktuelle depressive Episode im Rahmen einer (bereits 
bekannten) bipolaren affektiven Grunderkrankung erlebten, gaben zwei die Ausbildung der Symptomatik 
jeweils als „schnell“ innerhalb von 3 bzw. 4 Wochen und einer als „langsam“ über 3 Monate (initiale Angabe 
zum Erstinterview) bzw. länger als einen Monat dauernd (Angabe bei Zweitinterview) an. Kategorial 
betrachtet blieben auch diese Ergebnisse zwischen beiden Interviewzeitpunkten stabil (für die beiden 
Erstgenannten jeweils Kategorie 4 [> 1 – 4 Wochen] bei Test- und Retest-Interview, für den letztgenannten 
Probanden Kategorie 5 [> 1 – 4 Monate] zu beiden Zeitpunkten). 
 Da sich in vorangegangenen Untersuchungen (im Vergleich der Ausbildungsgeschwindigkeit der 
aktuellen zur vorhergehenden Episode) Hinweise darauf ergeben hatten, dass es sich bei der 
Ausbildungsgeschwindigkeit des Depressionsbeginns um ein intraindividuell stabiles Merkmal handelt 
(Hegerl et al., 2008; Strauss et al., 2012), wurden die Korrelationskoeffizienten nach Spearman-Brown für 
die Angaben zur jeweils aktuellen und vorhergehenden depressiven Episode für das vorliegende 
Patientenkollektiv bestimmt. Es ließen sich ebenfalls Korrelationen im signifikanten Bereich darstellen, auch 
wenn einschränkend erwähnt werden muss, dass die Berechnungen nur für insgesamt 17 Patienten 
erfolgten und die Ergebnisse nicht die hohe Signifikanz der Voruntersuchungen zeigten. Dennoch deuten 
auch die vorliegenden Ergebnisse darauf hin, dass es sich bei der Geschwindigkeit, mit der eine depressive 









 Eine bipolare affektive Erkrankung kann ihre Erstmanifestation mit einer depressiven Episode haben und 
nur schwer von einer unipolaren Depression zu unterscheiden sein. Dies stellt eine diagnostische 
Herausforderung insbesondere für die initial behandelnden Ärzte dar (Akiskal et al., 2006; Benazzi, 2006b). 
Eine Hilfe bei der Differenzierung zwischen uni- und bipolarer affektiver Störung kann die Erhebung der 
Geschwindigkeit des Depressionsbeginns sein. Das dafür speziell entwickelte Onset of Depression Inventory 
konnte in vorausgegangenen Untersuchungen zeigen, dass die Geschwindigkeit des Depressionsbeginns 
ein patientenindividuell unterscheidbares Merkmal ist (Hegerl et al., 2008; Hegerl et al., 2012; Strauss et al., 
2012). Ein Validierungsprozess, wie er zum Beispiel für Depressions-Screeninginstrumente mit Hilfe von 
Vergleichsstudien realisiert wird (Beck & Gable, 2001; Hedayati, Minhajuddin, Toto, Morris & Rush, 2009), ist 
im Fall des ODI nicht möglich. Deshalb wurden in den vorliegenden Untersuchungen mit einem Retest-
Design die Patientenangaben zu zwei verschiedenen, definierten Zeitpunkten, miteinander verglichen. Die 
subjektiven Angaben der Patienten zur Geschwindigkeit des Depressionsbeginns blieben im 




5.1 Stabilität der Patientenangaben 
 
 Prinzipiell vorstellbar ist eine Beeinflussung der Angaben zu Test- und Retest-Zeitpunkt durch die Dauer 
der aktuellen depressiven Episode. Einerseits könnten die Angaben der Patienten, die frühzeitig nach 
Beginn der Symptomatik befragt werden, unter dem möglicherweise als überwältigend erlebten 
Krankheitsgeschehen (zumal wenn erstmals erlebt) verfälscht sein und bei späterer Neubewertung ganz 
unterschiedlich dazu ausfallen. Andererseits sind objektiv fehlerhafte Angaben durch 
Erinnerungsschwierigkeiten vor allem bei lange zurück liegendem Beginn denkbar. Für die Anwendung des 
ODI stellt sich somit die Frage, zu welchem Zeitpunkt im Krankheitsgeschehen das Interview überhaupt 
gültige Daten liefert und somit als diagnostisches Instrument anwendbar ist. 
 Die vorliegende Retest-Studie zeigt, dass die Patientenangaben zur Geschwindigkeit des 
Depressionsbeginns zu beiden Testzeitpunkten auf statistisch signifikantem Niveau miteinander korrelieren 
und einander gleichen (bei kategorialer Einteilung rho = 0,833; p < 0,001). Die Möglichkeit der Zuordnung 
der Patientenantworten zu den Kategorien des ODI, vor allem zu den Kategorien für den im Rahmen der 
frühen Detektion Bipolarer Affektiver Störungen interessierenden Bereich des schnellen Depressionsbeginns 
blieb unverändert erhalten (Z = -0,832; p = 0,405). Bei den Probanden des Studienkollektivs zeigte sich 
damit ein stabiles Verhalten der Antworten. Das spricht dafür, dass die Durchführung des Interviews 






5.2 Unabhängigkeit der Angaben von der Schwere der depressiven Symptomatik 
 
 Neben dem Zeitpunkt der Interviewerhebung ist die Schwere der klinischen Symptomatik ungeachtet 
eines gewissen Zusammenhangs zwischen beiden Parametern eine weitere mögliche Einflussgröße auf die 
Ergebnisse des ODI. Die signifikante Abnahme der mit Hilfe von HAM-D-17- (Mittelwert T1 18,4 Punkte vs. 
T2 7,2 Punkte) und IDS-30-Score (Mittelwert T1 36,5 Punkte vs. T2 18 Punkte) erhobenen Schwere der 
depressiven Symptomatik im Test-Retest-Intervall zeigt, dass die beiden Interviews im Rahmen dieser 
Studie wie beabsichtigt zu zwei Zeitpunkten mit deutlich zu unterscheidender Symptomatik durchgeführt 
wurden. Das wird unterstützt durch die Angaben zur „deutlichen Besserung“ der Beschwerden (Z = -2,803;  
p = 0,005) bei 56,8% der Probanden zum Retest-Zeitpunkt. Dabei ließ sich kein Hinweis auf eine statistisch 
signifikante Korrelation der Ergebnisse von HAM-D-17 und IDS-30 mit den Angaben zur Geschwindigkeit 
des Depressionsbeginns (sowohl in Tagen als auch kategorial betrachtet) finden. Letztere blieben über den 
Beobachtungszeitraum hinweg auf vergleichbarem Niveau stabil. Die Durchführung des ODI und 
insbesondere die damit erfassten Patientenangaben zur Geschwindigkeit des Depressionsbeginns sind 
damit als unabhängig von der klinischen Symptomatik zu sehen und nicht an einen bestimmten Zeitpunkt 
gebunden. Die Patienten im Studienkollektiv konnten auch unter einer mittelschweren bis schweren 
Symptomatik die individuelle Geschwindigkeit des Einsetzens der Symptome sicher angeben. Vor diesem 
Hintergrund sind die Ergebnisse der vorangegangenen Untersuchungen mit dem ODI, bei denen die 
Durchführung der Interviews zu keinem festgelegten Zeitpunkt erfolgte, als uneingeschränkt annehmbar zu 
werten. Für den klinisch-diagnostischen wie auch wissenschaftlichen Gebrauch des ODI ergeben sich somit 
keine Einschränkungen im Hinblick auf den Zeitpunkt der Testdurchführung, zumindest nicht in den ersten 
Wochen bis Monaten nach Einsetzen der depressiven Symptomatik. 
 
 
5.3 Zeitwahrnehmung und -angabe durch depressive Patienten 
 
 In der Literatur wird wiederholt eine im Rahmen von Depressionen bei den Betroffenen zu beobachtende 
veränderte Wahrnehmung von Zeit bzw. bestimmten Zeiträumen diskutiert. Eine Übersicht dazu bietet eine 
Metaanalyse von Thönes und Oberfeld (Thönes & Oberfeld, 2015). Diese Untersuchung kommt zu dem 
Schluss, dass die Einschätzung der Dauer von Zeiträumen durch depressive Patienten nicht beeinträchtigt 
ist, jedoch das subjektive Empfinden für das Verstreichen von Zeit durch eine Depression beeinflusst sein 
kann. Vor diesem Hintergrund ist davon auszugehen, dass die Patienten im hier vorliegenden 
Studienkollektiv wie auch jene der vorhergehenden Untersuchungen unter Anwendung des ODI die 
verstrichenen Zeiträume der Ausbildung der depressiven Symptomatik, also die individuelle Geschwindigkeit 
des Depressionsbeginns, in gleichem Maß wie Gesunde einschätzen und angeben können. Interviewer und 
Interviewte kommunizieren bei der Durchführung des ODI somit auf derselben Ebene bei der Erhebung der 
entsprechenden Zeiträume. Die in der Test-Retest-Untersuchung ermittelte Stabilität der Patientenangaben 
stützt aus den oben genannten Gründen die Annahme, dass auch die Schwere der klinischen Symptomatik 
diese Einschätzung und Angabe der betreffenden Zeiträume nicht beeinträchtigt. Auch Oberfeld et al. 
(Oberfeld, Thönes, Palayoor & Hecht, 2014) konnten keinen signifikanten Zusammenhang zwischen 
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Intensität der klinischen Symptomatik (erhoben mit dem Beck Depression Inventory BDI) und zeitlicher 
Wahrnehmung feststellen. Bei Fehlen von Erinnerungsschwierigkeiten oder Wahrnehmungsstörungen ist 
demnach von validen Angaben der Geschwindigkeit des Depressionsbeginns auszugehen, welche im 
Weiteren für eine diagnostische Einordnung genutzt werden können. 
 
 
5.4 Bezug auf Hypothesen, Haupt- und Nebenfragestellungen 
 
Die zu zwei verschiedenen Zeitpunkten erhobenen subjektiven Patientenangaben zur 
Geschwindigkeit des Depressionsbeginns gleichen sich. 
 
 Für die Geschwindigkeit des Depressionsbeginns der aktuellen Episode kann die Hypothese bestätigt 
werden. Zwischen Test- und Retest-Interview korrelierten die subjektiven Patientenangaben auf signifikant 
hohem Niveau miteinander, so dass diese bei einem ausreichend großen Studienkollektiv als stabil über den 
Beobachtungszeitraum hinweg anzunehmen sind.  
 In der statistischen Testung konnte die (im Rahmen der stationären Behandlung) erwartete deutliche 
Änderung bzw. Besserung der depressiven Symptomatik der aktuellen Episode bestätigt werden. Die 
statistische Prüfung der Angaben zur Geschwindigkeit des Depressionsbeginns der vorhergehenden 
depressiven Episode zeigte – bei jedoch nur kleiner Stichprobengröße und teils zu beobachtenden bzw. 
durch die Patienten angegebenen Erinnerungsproblemen – eine tendenzielle, statistisch jedoch nicht 
signifikante Übereinstimmung zwischen Test- und Retest-Interview. 
 Eine weiterführende Studie betrachtete den intraindividuellen Zusammenhang zwischen Geschwindigkeit 
des Einsetzens einer depressiven Episode und deren Abklingen. Es fand sich nur eine niedrige Korrelation 
für die jeweiligen Zeitangaben, welcher klinisch keine Relevanz zukommt (Strauß et al., 2015). Bestätigt 
wurde jedoch erneut das Vorliegen einer intraindividuell hohen Korrelation der Zeitangaben zum Einsetzen 
der depressiven Symptomatik rezidivierender Episoden, welche bei Patienten mit Bipolarer Affektiver 
Störung sogar noch höher war als bei Patienten mit Unipolarer Depression. 
 
Die Patientenangaben sind unabhängig von der Schwere der depressiven Symptomatik. 
 
 Auch diese Hypothese konnte bestätigt werden. Es ließ sich kein Hinweis auf eine statistisch signifikante 
Beeinflussung der Patientenangaben durch den Ausprägungsgrad der depressiven Symptome finden. Dabei 
gelang es im Rahmen der Studie, die Interviews zu zwei verschiedenen, definierten und in der Schwere der 
klinischen Symptomatik, welche objektiv mit Hilfe von HAM-D-17 und IDS-30 erhoben wurde, signifikant 
voneinander unterscheidbaren Zeitpunkten durchzuführen. Zwischen Erst- und Zweitinterview ließ sich eine 
deutliche Besserung der Symptomatik für die Mehrzahl der Probanden beschreiben, ohne die Stabilität der 






Ist das ODI ein verlässliches Instrument, um die Geschwindigkeit des Depressionsbeginns bei 
Patienten mit einer depressiven Episode zu erfassen? 
 
Die Retestuntersuchung konnte zeigen, dass sich die Patientenangaben zur Geschwindigkeit des 
Depressionsbeginns im Zeitverlauf stabil verhalten. Daraus resultierend stellt das ODI ein verlässliches 
Instrument für die Erhebung der Geschwindigkeit des Depressionsbeginns dar. 
 
Sind auch die Angaben zur vorhergehenden depressiven Episode stabil zwischen beiden 
Testzeitpunkten? 
 
 Die statistische Prüfung der Patientenangaben zur Geschwindigkeit des Depressionsbeginns der 
vorhergehenden depressiven Episode ergab keinen signifikanten Unterschied zwischen Test- und Retest-
Zeitpunkt. Eine Korrelation der Angaben ließ sich abbilden, fiel jedoch deutlich geringer aus als für die 
Angaben zur aktuellen depressiven Episode und verfehlte das Signifikanzniveau. Somit konnte hier nur eine 
Tendenz zur Korrelation beschrieben werden. Dieses Resultat muss jedoch vor dem Hintergrund einer 
deutlich kleineren Subgruppengröße im Vergleich zum Gesamtkollektiv (21 vs. 37 Probanden) betrachtet 
werden, da nicht alle Patienten des Kollektivs über eine vorhergehende Episode berichteten. 
Erinnerungsprobleme auf Seiten der Probanden an die Geschehnisse der teils Jahre zurück liegenden 
Episoden und möglicherweise im Verlaufe der aktuellen Episode und deren stationärer Behandlung 
entwickelte Neubewertungen der früheren Situation beeinflussen die Ergebnisse der Testung so in 
wesentlich höherem Maße, als das bei einer größeren Stichprobe der Fall gewesen wäre. Im subjektiven 
Erleben des Interviewers zeigten mehrere Probanden bei Erhebung der Angaben zur vorhergehenden 
Episode größere Schwierigkeiten, definierte Zeiträume zu benennen bzw. machten ungenauere Angaben als 
zur aktuellen Episode. Andere Patienten wiederum konnten auch das Geschehen der vorhergehenden 
Episode oder gegebenenfalls auch mehrerer Episoden genau und spontan angeben. Trotz der genannten 
Einschränkungen ist auch für die Angaben zur vorhergehenden depressiven Episode eine Tendenz zur 
Stabilität zu beschreiben. 
 
Ist die Geschwindigkeit des Depressionsbeginns ein patientenindividuelles klinisches Merkmal? 
 
 Die Korrelationskoeffizienten für den Vergleich der Geschwindigkeit des Depressionsbeginns der 
aktuellen depressiven Episode mit der der Vorhergehenden waren bei der Betrachtung der Angaben des 
Retest-Interviews höher als für die Angaben des Erstinterviews und erreichten zu beiden Zeitpunkten das 
Signifikanzniveau. Die hohe Übereinstimmung der Ergebnisse der Voruntersuchungen von Hegerl (2008) 
und Strauss (2012) ließ sich nicht abbilden, jedoch war die Stichprobengröße im vorliegenden Fall 
wesentlich geringer. Lediglich 17 Probanden gaben während des Retest-Interviews übereinstimmend zum 
Test-Interview eine vorhergehende depressive Episode an. Damit ist das Gesamtergebnis wesentlich stärker 
durch schwankende Angaben beeinflusst, stark differierende Angaben einzelner Patienten wirken sich in 
höherem Maße als bei einer großen Stichprobe verzerrend aus. Dennoch kann auch für die kleine Gruppe 
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der vorliegenden Retest-Studie die Geschwindigkeit des Depressionsbeginns als intraindividuell stabiles 
klinisches Merkmal eingeordnet werden.  
 
 
5.5 Bedeutung der Retest-Untersuchung für das ODI und seine Anwendung 
 
 In den genannten vorhergehenden Untersuchungen unter Anwendung des Onset of Depression 
Inventory wurde dieses zu einem nicht genau definierten Zeitpunkt der Erkrankung durchgeführt (Hegerl et 
al., 2008; Strauss et al., 2012). Es bestand die Unsicherheit, ob die erhobenen Angaben durch den Zeitpunkt 
der Befragung und die jeweilige depressive Symptomatik beeinflusst sein könnten. Die Test-
Retestuntersuchung konnte zeigen, dass die Patientenbefragung mit Hilfe des ODI unabhängig vom 
Testzeitpunkt die individuell zutreffende Geschwindigkeit des Depressionsbeginns der aktuellen wie auch 
vorhergehenden depressiven Episode erfasst. Damit ist die Anwendung des ODI sowohl in der akuten 
Erkrankungsphase als auch bei remittierten depressiven Patienten möglich. Ein bestimmter „kritischer“ 
Zeitpunkt bzw. Zeitraum für die Testdurchführung lässt sich aus den Ergebnissen der Studie nicht ableiten.   
 Das ODI ist somit ein verlässliches sowie einfach und schnell durchführbares Instrument für die klinische 
wie auch wissenschaftliche differentialdiagnostische Anwendung. Es kann bereits bei Erstkontakt mit dem 
betroffenen Patienten verwendet werden. Im weiteren Verlauf kann das Interview auch bei remittierten 
Patienten zur Prognoseabschätzung und Planung der individuellen Prophylaxe eingesetzt werden. 
 
 
5.6 Wissenschaftliche Relevanz 
 
Das ODI kann im Rahmen von klinischen Studien zur Differenzierung psychopathologisch homogenerer 
Patientengruppen aus dem affektiven Formenkreis eingesetzt werden. Die Identifizierung 
psychopathologisch identischer Subgruppen außerhalb der etablierten Klassifikationssysteme ist nach wie 
vor ein großes Anliegen der psychiatrischen Forschung. Das multifaktorielle Modell der Entstehung affektiver 
Störungen lässt vermuten, dass Erkrankungen mit ähnlichen Symptomausprägungen auch ähnliche 
Pathomechanismen zu Grunde liegen (Brakemeier et al., 2008). Nur durch die Untersuchung von 
phänomenologisch gut charakterisierten Patientengruppen bestehen in bildgebenden oder pharmakologisch-
genetischen Studien gute Chancen, ätiologisch zu Grunde liegende Pathomechanismen zu detektieren. Die 
Geschwindigkeit des Depressionsbeginns ist ein klinisches Merkmal, welches bislang in derartigen 
Untersuchungen nicht oder nur unzureichend beachtet wurde.  
Auch klinische Studien sind durch eine verbesserte Charakterisierung von bestimmten 
Probandengruppen in optimierter Weise möglich. Vergleichende Untersuchungen verschiedener 
Therapieregime nach frühzeitiger differentialdiagnostischer Einordnung einer affektiven Erkrankung könnten 






5.7 Klinische Relevanz 
 
 Die Symptome einer depressiven Episode können sowohl für eine uni- wie auch eine bipolare affektive 
Erkrankung sprechen, insbesondere dann, wenn das depressive Geschehen erstmals erlebt wird und sich 
anamnestisch kein manisches oder hypomanes Geschehen erheben lässt. Dabei ist bereits die initiale 
Therapie auf Grund unterschiedlicher möglicher Komplikationen und Prognosen für beide Entitäten affektiver 
Erkrankungen zu unterscheiden (Meyer & Bauer, 2011). Der frühen Differentialdiagnose kommt angesichts 
von bis zu 45% der Patienten, welche zunächst fälschlich die Diagnose einer Unipolaren Depression gestellt 
bekommen und der Konversion zu einer Bipolaren Affektiven Störung bei etwa 1% der Betroffenen pro Jahr 
(Angst et al., 2005; Ghaemi, Sachs, Chiou, Pandurangi & Goodwin, 1999; Goldberg et al., 2001) eine 
entscheidende Bedeutung zu (DGBS, 2012). Die frühzeitige korrekte Diagnosestellung ist aber nicht nur für 
den Patienten und sein soziales Umfeld von Interesse. Bei über 4 Millionen von einer Depression 
Betroffenen allein deutschlandweit ergibt sich vor dem Hintergrund, dass ca. 7% aller depressiv Erkrankten 
eine Bipolare Affektive Störung entwickeln (Wittchen & Jacobi, 2010), auch eine hohe 
sozialgemeinschaftliche Bedeutung. Abgesehen von den negativen Folgen, die ein womöglich monate- oder 
jahrelanges „Fehl-Behandeln“ bei falsch gestellter Diagnose für den Einzelnen haben kann, sind die damit 
einhergehenden „Fehl-Nutzungen“ zeitlicher, personeller und finanzieller Ressourcen eine Belastung für 
jedes gemeinschaftliche Gesundheitssystem (Allianz Deutschland AG, 2011).  
 Da eindeutige Unterscheidungsmerkmale (wie zum Beispiel Biomarker) bisher nicht bekannt sind, ist die 
Geschwindigkeit des Depressionsbeginns ein weiteres wichtiges klinisches Merkmal für den diagnostischen 
Prozess. Die aktuelle Leitlinie zur Diagnostik und Therapie Bipolarer Störungen zum Beispiel führt einen 
schnellen Depressionsbeginn als Prädiktor einer Hypomanie oder Manie auf dem Level eines „Statements“ 
auf (DGBS, 2012). Das ODI ist, wie gezeigt werden konnte, ein verlässliches Instrument, welches für die 
Erfassung der Geschwindigkeit des Depressionsbeginns unabhängig von Testzeitpunkt und Symptomatik 
benutzt werden kann. Eine Anwendung auch im ambulanten Bereich durch zum Beispiel Hausärzte 
erscheint ebenso möglich, auch wenn eine Untersuchung explizit ambulanter Patienten unter Anwendung 
des ODI bisher nicht erfolgte. Der Bedarf für diagnostische Instrumente, welche die Diagnosestellung 
frühzeitig ermöglichen, ist vor dem Hintergrund der Prävalenz depressiver Erkrankungen als eminent 
anzusehen. Gerade die einfache und schnelle Interviewdurchführung prädestiniert das ODI für den initialen 
diagnostischen Einsatz. Die Patientenbefragung mit dem ODI ist leicht zu erlernen und bedarf keines 
besonderen technischen Aufwandes oder spezieller Umgebungsbedingungen, welche über ein übliches 
Anamnesesetting hinaus gehen würden. In diesen Rahmen kann die Durchführung auch und gerade in der 
Akutsituation (zum Beispiel akute ambulante hausärztliche oder stationäre Vorstellung) problemlos integriert 
werden. Je nachdem, welche weiteren Testinstrumente – wie zum Beispiel Hamilton Depression Scale oder 
Inventory of Depressive Symptoms – begleitend zum Einsatz kommen, sollte die Interviewdurchführung nicht 
mehr als 15 - 30 Minuten in Anspruch nehmen. Eine noch schnellere Anwendung im Sinne eines Screenings 
ermöglicht eine Kurzversion des ODI, welche seit 2013 vorliegt. Sie beschränkt sich auf die Erfassung der 
Patientenangaben zum Beginn nur der aktuellen Episode. Bei einer Geschwindigkeit des 
Depressionsbeginns innerhalb einer Woche wird der Anwender auf das mögliche Vorliegen einer bipolaren 
Depression hingewiesen (siehe Anlage). Die Ergebnisse des ODI sind im Anschluss sofort verfügbar, eine 
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technisch aufwendige Auswertung ist nicht erforderlich, was einem Einsatz bereits in der Primärdiagnostik 
entgegen kommt. Die durch die Patienten angegebenen Zeiten der Geschwindigkeit des individuellen 
Depressionsbeginns der aktuellen wie auch eventuellen vorhergehenden depressiven Episode können auf 
Grundlage der Ergebnisse der vorhergehenden Studien sofort in den diagnostischen Prozess einfließen und 
bei der Differenzierung zwischen unipolarer und bipolarer Depression helfen. Die vorliegende Studie stärkt 
die Aussagesicherheit dieser Anwendung, da wie gezeigt keine Einschränkungen der Ergebnisse durch den  
Zeitpunkt der Durchführung oder die klinische Symptomatik zu erwarten sind.  
 
 




 In den statistischen Vorüberlegungen wurden mindestens 37 Probanden als notwendig für eine 
ausreichende statistische Aussagekraft errechnet. Nach Optimierung des Settings (identischer Rater für alle 
durchgeführten Tests), Anwendung aller Ausschlusskriterien und Reevaluation nach erfolgter Datenanalyse, 
welche zu weiteren Ausschlüssen von der vorliegenden Studie führte, verblieben genau 37 Probanden für 
die finale Auswertung. Wünschenswert wäre ein größeres Studienkollektiv zur Erhöhung der Sicherheit der 
statistischen Aussagen gewesen. 
 Gemessen an der Gesamtzahl (93 Probanden) der im Rahmen dieser Studie durchgeführten 
Erstinterviews erscheint die Zahl der tatsächlich auswertbaren Datensätze (Test- und Retest-Interview) 
gering. Es erfolgten im Verlauf der Datenerhebung wiederholt Überlegungen, wie der Anteil an realisierten 
Zweitinterviews durch Optimierung des Settings zu erhöhen sei. Ein häufiges Problem war nach Erfahrung 
des Autors (ohne dass dies explizit dokumentiert wurde), dass die Patienten die Zweitbefragung ablehnten 
mit der Begründung, momentan – zum Beispiel im Rahmen der anstehenden Entlassung – nicht in der 
Verfassung dafür zu sein oder sich nicht ausreichend motiviert für das Interview zu fühlen. Ein weiteres 
Problem war die teils fehlende Rückmeldung (durch die Patienten selber oder gelegentlich auch die 
behandelnden Ärzte) über den Zeitpunkt der Entlassung. Hier ließ sich trotz aller Versuche unter 
Berücksichtigung der Patientenwünsche jeweils leider keine zufriedenstellende Lösung finden. 
 Durch die Festlegung, dass die Interviews zu beiden Testzeitpunkten durch den selben Rater 
durchzuführen waren, sollten die Auswertung verzerrende Einflüsse durch unterschiedliche intraindividuelle 
Bewertungen (wie etwa Interpretation nicht eindeutiger Patientenangaben und ähnliche) vermieden werden. 
Völlig auszuschließen sind subjektive Einflüsse – gerade bei nicht eindeutigen Patientenangaben, wie sie für 
die einzelnen Items der benutzten Testinstrumente möglich sind – durch den Rater nicht, wenngleich dieser 
um ein größtmögliches Maß an Objektivität bemüht war. Dazu zählt zum Beispiel, dass die Ergebnisse der 
jeweiligen Erstinterviews zum Zeitpunkt der Zweitbefragung durch den Autor nicht in Erinnerung gerufen 
wurden oder gar vorlagen. Zudem wurden die Patienten angehalten, eine Antwort spontan aus der 
jeweiligen Situation heraus zu geben. Obwohl mit der Festlegung eines Test-Retest-Intervalls von 
mindestens 7 Tagen ein mögliches Erinnern der Patienten an die jeweiligen Angaben aus dem Erstinterview 
zu verhindern versucht wurde, ist dies, auch für Patienten mit einem längeren stationären Aufenthalt, nicht 
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völlig auszuschließen und eine Beeinflussung der Daten, resultierend in einer hohen Übereinstimmung der 
Angaben zwischen beiden Interviewzeitpunkten, dadurch vorstellbar. Prinzipiell möglich sind andererseits 
bewusste Fehlangaben einzelner Probanden, zum Beispiel mit dem Ziel, die Befragung „abzukürzen“ oder 
um ein bestimmtes Bild von sich und dem individuellen Krankheitsgeschehen zu vermitteln. Eine 
Überprüfung der subjektiven Patientenangaben, zum Beispiel durch Befragung der behandelnden Ärzte oder 
von Angehörigen, war im Rahmen dieser Studie nicht vorgesehen und wurde dementsprechend nicht 
durchgeführt. Somit sind fehlerhafte Daten, die sich durch ein tatsächlich „unscharfes Erinnern“ einzelner 
Probanden an den Ablauf der individuellen Krankengeschichte sowie im Speziellen das Geschehen im 
Rahmen der aktuellen sowie vorhergehenden depressiven Episode ergaben, nicht völlig auszuschließen. Im 
Weiteren könnte auch eine krankheitsassoziierte, veränderte Wahrnehmung von Zeit und bestimmten 
Zeiträumen als solchen, wie sie im Rahmen depressiver Erkrankungen wiederholt diskutiert werden (Thönes 
& Oberfeld, 2015) zu fehlerhaften bzw. unter der im Verlauf veränderten Symptomschwere intraindividuell 
schwankenden Angaben geführt haben, auch wenn dies, wie oben beschrieben, auf Grund der Ergebnisse 
der genannten Metaanalyse nicht zu vermuten ist. 
 Eine Einschränkung der Generalisierbarkeit der Studie stellt zudem die Durchführung im stationären 
Setting dar. Ob und in welchem Maße bei ambulanten Patienten ein anderes Ergebnis zu erwarten wäre, 
lässt sich nur schwer abschätzen, die Wahrscheinlichkeit für wesentliche Abweichungen von den 
Ergebnissen des stationären Kollektivs erscheint jedoch gering. 
 In Einzelfällen deutlich zeigten sich dem Autor subjektiv wahrnehmbare und teils auch durch die 
Probanden geäußerte tagesabhängige Schwankungen der Allgemeinverfassung und der Stimmung, des 
körperlichen Befindens und des emotionalen Erlebens auch und gerade des stationären Umfeldes. Diese im 
Rahmen depressiver Erkrankungen zu wertenden Symptomatiken erscheinen wenig kontrollierbar und 
könnten einen Einfluss auf die jeweiligen Antworten gehabt haben. 
 Subjektiv wahrnehmbar war für den Rater zudem, dass Patienten, deren Retest-Interview am Vortag der 
Entlassung oder am Entlassungstag selber erfolgte, häufiger eine innere Unruhe und Anspannung, 
Unsicherheiten oder sogar Angstgefühle im Rahmen der anstehenden Entlassung äußerten, als Probanden, 
deren Zweitinterview zwei oder drei Tage vor Entlassung stattfand. Die betreffenden Patienten sahen diese 
Beschwerden, die insgesamt jedoch nicht als in dem Maße gravierend wie die eigentlich zur Aufnahme 
führenden Symptome beschrieben wurden, im Zusammenhang mit teils ungeklärten Perspektiven für die 
unmittelbar auf die Entlassung folgende Zeit (etwa berufliche Zukunft, Wohnsituation, familiäres und soziales 
Umfeld) und einer gewissen Angst angesichts der nun nicht mehr rund um die Uhr verfügbaren Betreuung, 
wie sie im stationären Umfeld möglich war. Einzelne Patienten äußerten klar ihre Bedenken, „alleine da 
draußen“ nicht „zurecht“ zu kommen. Dennoch ließ sich die Symptomatik bei der Mehrzahl der Probanden 
als deutlich gebessert feststellen, auf die Angaben im Zweitinterview schienen diese Beschwerden keinen 








Studienkollektiv und Testinstrumente 
 
 Das Studienkollektiv war trotz der erreichten angestrebten Mindestzahl an Patienten klein und damit 
anfällig für Verzerrungen durch Extremwerte, wie sie durch Angaben einzelner Patienten („Ausreißer“) 
auftreten können. Die zwischen Test- und Retest-Zeitpunkt schwankende Angabe zur Geschwindigkeit des 
Depressionsbeginns eines einzelnen Ausreißers im vorliegenden Kollektiv beeinträchtigte zwar nicht die 
statistische Signifikanz der resultierenden Daten, führte jedoch zu unterschiedlichen Ergebnissen bei der 
Auswertung unter Ein- bzw. Ausschluss der betreffenden Zeitangaben. Die Prüfung von 
Nebenfragestellungen ist auf Grund der teils noch deutlich kleineren Gruppengrößen dementsprechend in 
noch höherem Maße einer möglichen Beeinflussung durch extreme Angaben unterlegen. Die Ergebnisse 
müssen vor diesem Hintergrund interpretiert werden. 
 Die bei den Probanden vorliegenden Diagnosen wurden durch erfahrene Ärzte zum Zeitpunkt der 
stationären Behandlung gestellt. Eine Verlaufsbeurteilung nach stationärem Aufenthalt erfolgte nicht bzw. 
wurde im Rahmen dieser Studie nicht registriert. Vor dem Hintergrund des bereits beschriebenen hohen 
Anteils von Patienten mit einer bipolaren Störung, welche initial fälschlich als unipolar depressiv 
diagnostiziert werden (Angst et al., 2005), muss die Diagnosenverteilung des Studienkollektivs als 
eingeschränkt absolut beurteilt werden, zumal nur etwa die Hälfte der Patienten über eine oder mehrere 
vorhergehende depressive Episoden berichtete. Vorstellbar ist, dass ein deutlich höherer Anteil der 
Patienten an einer Bipolaren Affektiven Störung erkrankt ist, als zum Untersuchungszeitpunkt bekannt war. 
Eine wesentliche Beeinflussung der geprüften Hypothese bzw. des Resultats der Reteststudie sollte sich 
daraus nicht ergeben, vielmehr wäre dann ein ausgewogeneres Verhältnis zwischen untersuchten uni- und 
bipolaren Depressionen vorliegend. Eine Beurteilung der Stabilität der Patientenangaben im ODI für 
Kollektive, die sich ausschließlich aus Patienten einer Hauptgruppe affektiver Störungen zusammensetzen, 
wäre jedoch nur bei deutlich größerem Stichprobenumfang sinnvoll. Vorliegende Untersuchung kann nur für 
das geprüfte Kollektiv mit überwiegender Diagnose einer Unipolaren Depression interpretiert werden. 
 Insbesondere das IDS erhebt die depressive Symptomatik der letzten 7 Tage. Die HAM-D erfragt das 
Vorliegen von Beschwerden wie etwa Schlafstörungen und Gewichtsschwankungen über einen mehrere 
Tage umfassenden Zeitraum. Da mit Hilfe dieser Testinstrumente die depressive Symptomatik zum 
jeweiligen Interviewzeitpunkt erhoben wurde, könnte sich daraus eine Verzerrung der exakten Symptomatik 
ergeben haben. Sowohl Verstärkung als auch Abschwächung des punktuell vorliegenden Beschwerdebildes 
und Einflusses der Symptome sind vorstellbar, wenn die Patienten die Items korrekt auf den genannten 
Zeitraum bezogen haben. Daraus resultierend könnte zudem das festgelegte minimale Test-Retest-Intervall 
von 7 Tagen zu kurz gewählt worden sein und eine Beeinflussung der Ergebnisse durch eine 
möglicherweise „überlappende“ Symptomatik bei Patienten mit zu kurzem Intervall bestehen. Ein zu kurzer 
Zeitraum zwischen den beiden Interviews könnte zudem zu einer Beeinflussung der Angaben auch im IDS 
und der HAM-D durch ein Erinnern an die Antworten des Erstinterviews geführt haben. Es muss zunächst 
offen bleiben, welches Test-Retest-Intervall eine derartige Beeinflussung sicher ausschließt. Bei Patienten 
mit guter Gedächtnisleistung müsste dieses eventuell um ein vielfaches des gewählten Zeitraumes 






Das Risiko einer fehlerhaften Datenübertragung aus den jeweiligen Fragebögen in die SPSS-Datenbank 
sollte durch die wiederholte Eingabe in eine zweite Datenmatrix durch eine vom Rater verschiedene Person 
sowie eine Zweiteingabe durch den Rater selbst reduziert werden. Tatsächlich zeigten sich beim Vergleich 
der resultierenden Datenbanken nur in wenigen Fällen bzw. nur für einige wenige Items diskrepante 
Einträge, welche anschließend gezielt korrigiert bzw. ergänzt werden konnten. Die nachfolgenden 
statistischen Analysen wurden entsprechend der jeweiligen Eigenschaften der vorliegenden Daten (zum 
Beispiel kontinuierliche Variablen, rangskalierte Variablen, nominale Werte) ausgewählt und durchgeführt. 
Eine Interpretation der resultierenden Ergebnisse muss vor dem Hintergrund des teils nur kleinen 
Stichprobenumfanges erfolgen. Dies gilt vor allem für die Betrachtung der Angaben zu den vorhergehenden 
depressiven Episoden. Die statistische Verwertbarkeit von Berechnungen für eine Stichprobengröße von nur 
17 oder 12 Probanden für einzelne Fragestellungen ist naturgemäß deutlich eingeschränkt. Für die zentralen 
Hypothesen dieser Studie wurde die angestrebte Aussagesicherheit jedoch erreicht. 
Im Gegensatz zur ursprünglichen Einteilung der im ODI ermittelten Geschwindigkeit des 
Depressionsbeginns in 9 verschiedene Kategorien (Hegerl et al., 2008) wurden in der vorliegenden Studie 6 
zeitliche Kategorien unterschieden. Auf die zuvor genutzte, sehr genaue Unterteilung des Einsetzens der 
Symptomatik innerhalb der ersten 24 Stunden wurde zu Gunsten der Übersichtlichkeit und angesichts von 
nur 2 der Probanden, die in diesem Bereich Angaben machten, verzichtet. Die Ergebnisse dieser Studie sind 
somit für die Einteilung in 6 zeitliche Kategorien gültig. Die Frage, ob bei differenzierterer Betrachtung der 
(„schnellen“) Geschwindigkeit des Depressionsbeginns – welche jedoch hauptsächlich im Rahmen 
wissenschaftlicher Fragestellungen notwendig sein sollte – die Ergebnisse einer Retest-Untersuchung auf 
eine Instabilität der Patientenangaben hindeuten würden, muss zunächst unbeantwortet bleiben. 
Gravierende Abweichungen von den gefundenen Ergebnissen erscheinen jedoch unwahrscheinlich, da auch 




 Die jeweilige Geschwindigkeit des Einsetzens der aktuellen depressiven Episode konnte von den 
Patienten relativ genau und, wie oben gezeigt, reproduzierbar benannt werden. Einzelne Patienten 
äußerten, insbesondere wenn bisher kein depressives Geschehen erlebt wurde, im Rahmen des 
Zweitinterviews eine Änderung ihrer Sicht auf die Anamnese. Auch wenn Patienten während des Retest-
Interviews den Eindruck vermittelten, dass es ihnen im Laufe des stationären Aufenthaltes gelungen war, 
ihre „Gedanken zu ordnen“, sich näher mit ihrer Erkrankung zu beschäftigen und diese zu verstehen (was 
durch die Betreffenden insgesamt als Erfolg der stationären multifaktoriellen Behandlung gewertet wurde), 
hatte dieser subjektiv erlebte Erkenntniszuwachs entsprechend der Studienergebnisse offensichtlich keinen 
Einfluss auf die Einschätzung der im ODI erfragten Zeiten zur aktuellen Episode.  
 Nicht beantwortet werden kann die Frage, ob Patienten, die bereits eine oder mehrere depressive 
Episoden in der Anamnese anzugeben haben, beim Auftreten erneuter Symptome diese „schneller“ 
wahrnehmen bzw. in Zusammenhang mit einer Depression bringen und möglicherweise bei einer 
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Rezidivepisode „schneller“ entscheiden, dass eine erneute depressive Episode vorliegt. Für die vorliegende 
Fragestellung wie auch die Eignung des ODIs als diagnostisches Hilfsmittel beim Erstauftreten einer 
depressiven Episode erscheint dies unerheblich. Weiterführende zukünftige Untersuchungen könnten auch 





 Um die subjektiven Patientenangaben im ODI auf ihre Gültigkeit zu prüfen sind weiterführende 
Untersuchungen erforderlich. Dazu wurden in einer weiteren Studie an der Universitätsklinik für Psychiatrie 
in Leipzig zunächst die Aussagen im ODI von Patienten mit den korrespondierenden Angaben dritter, den 
Patienten nahestehender Personen (Angehörige) verglichen. Es wurde eine hohe Korrelation (rho = 0,68;    
p = 0,006) der Angaben von Patienten und ihrer Angehörigen zur jeweiligen Geschwindigkeit des 
Depressionsbeginns in den Fällen beobachtet, in denen die Betreffenden in einem gemeinsamen Haushalt 
lebten (Strauss et al., 2015b). Dies ist ein weiterer Hinweis auf die Gültigkeit der Patientenangaben im ODI 
und stützt dessen Einsatz. Eine Wiederholung der Untersuchung an einem größeren Patientenkollektiv sollte 
zur Sicherung der Ergebnisse erfolgen. 
 Zur Prüfung des Einflusses der intraindividuell möglicherweise verschiedenen Bewertungen, welche sich 
durch die Anwendung durch verschiedene Rater ergeben könnten, sind Untersuchungen zur Inter-Rater-
Stabilität des ODI erstrebenswert. 
 Im Weiteren sind Langzeitstudien zur Sicherung der Ergebnisse dieser Studie wünschenswert, um 
einerseits die Frage zu klären, wie Patienten nach längeren Zeitintervallen, zum Beispiel nach mehreren 
Jahren, die Geschwindigkeit ihres Depressionsbeginns einschätzen bzw. erinnern. Andererseits könnten 
diese zur Erfassung möglicher Konversionen von uni- zu bipolarer Störung dienen, was eine entsprechende 
Reevaluation gestatten kann. 
 Eine Wiederholung der Untersuchung unter Einschluss eines deutlich größeren Patientenkollektivs 
könnte der Sicherung der Ergebnisse dienen. In einer solchen Untersuchung sollten größere und 
einheitlichere Subgruppen für Unipolare Depression und Bipolare Affektive Störung sowie für weitere Items 
des ODI neben den Angaben zur Geschwindigkeit des Depressionsbeginns angestrebt werden. Längere 
bzw. verschiedene Test-Retest-Intervalle sind zur sicheren Vermeidung bzw. Detektion von 
Erinnerungseffekten vorstellbar. Eine Untersuchung explizit an ambulantem Patientengut ist für die 
Generalisierung der Ergebnisse und die Sicherung der Anwendung des ODI im ambulanten Bereich für zum 
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 Depressive Erkrankungen sind weltweit stark verbreitet und laut aktueller Prognosen eine zunehmende 
gesellschaftliche Problematik. Dabei können depressive Episoden sowohl im Rahmen einer unipolaren als 
auch einer bipolaren affektiven Störung auftreten. Beide Entitäten können beim Fehlen eindeutiger Hinweise 
für das Vorliegen einer bipolaren Störung, wenn also noch keine Manie oder Hypomanie eingetreten ist, nur 
schwer voneinander unterschieden werden. Unipolare wie auch bipolare Erkrankungen gehen mit langen 
Krankheitszeiträumen und Arbeitsunfähigkeitszeiten über Monate bis Jahre einher. Zudem sind beide 
Entitäten mit der Gefahr einer Chronifizierung und einer hohen Zahl an suizidalen Ereignissen 
vergesellschaftet. Letztere werden bei den bipolaren Störungen häufiger als bei den Unipolaren beobachtet. 
Eine frühzeitige Differenzierung zwischen uni- und bipolarer Depression ist sehr wichtig, da sich die 
medikamentöse Behandlung unterscheidet. 
 Eine rasche Entwicklung einer depressiven Episode vom Beginn der ersten Symptome bis zum Vollbild 
einer Depression innerhalb weniger Tage hat sich als möglicher Prädiktor einer Bipolaren Affektiven Störung 
erwiesen. Um diese Geschwindigkeit des Depressionsbeginns zu erfassen, wurde das Onset of Depression 
Inventory (ODI) entwickelt. Eine Validierung zur Sicherung der Ergebnisse für eine verbreitete klinische und 
wissenschaftliche Anwendung dieses standardisierten Interviews war bislang nicht erfolgt.  
Die Prüfung der Verlässlichkeit der mit dem ODI erhobenen Angaben zur individuellen Geschwindigkeit 
des Depressionsbeginns erfolgte in vorliegender Studie unter Anwendung eines Test-Retest-Designs. Dazu 
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wurde die Stabilität der Patientenangaben im ODI, welche zu zwei verschiedenen, definierten Zeitpunkten im 
Rahmen einer stationären Behandlung zusammen mit der jeweiligen Schwere der Symptomatik unter 
Anwendung von Hamilton Depression Scale (HAM-D) und Inventory of Depressive Symptoms (IDS) erhoben 
wurden, über das Beobachtungsintervall hinweg untersucht. Die Hauptfragestellung war dabei, ob sich die 
subjektiven Patientenangaben zu beiden Testzeitpunkten statistisch signifikant gleichen würden. 
 Über das erfasste Test-Retest-Intervall hinweg ließ sich bei dem eingeschlossenen Patientenkollektiv 
eine signifikante Korrelation für die Angaben zur Geschwindigkeit des Depressionsbeginns der aktuellen 
depressiven Episode beobachten. Die Haupthypothese der Studie konnte damit bestätigt werden. 
Die Patientenangaben zeigten sich dabei unabhängig von der klinischen Symptomatik. Zwischen beiden 
Testzeitpunkten ließ sich eine deutliche Abnahme der Schwere der klinischen Symptomatik beobachten. Ein 
Hinweis auf eine statistisch signifikante Beeinflussung der Angaben konnte nicht gefunden werden, diese 
blieben stabil zwischen beiden Testzeitpunkten. Resultierend lässt sich keine Beschränkung der Anwendung 
des ODI auf einen bestimmten Zeitpunkt im Krankheitsgeschehen annehmen und somit die generelle 
Anwendung bereits im initialen diagnostischen Prozess befürworten. 
 Wie bereits in vorausgegangenen Untersuchungen unter Anwendung des ODI ließ sich auch im Rahmen 
dieser Studie der Hinweis finden, dass es sich bei der Geschwindigkeit des Depressionsbeginns um ein 
intraindividuell stabiles Merkmal handelt.  
 Das Onset of Depression Inventory ist zusammenfassend ein einfach durchzuführendes diagnostisches 
Instrument, welches die subjektiv durch den Befragten angegebene Geschwindigkeit des 
Depressionsbeginns unabhängig vom Testzeitpunkt und jeweils bestehender klinischer Symptomatik erfasst. 
Patienten mit schnellem Depressionsbeginn innerhalb von wenigen Tagen haben eine höhere 
Wahrscheinlichkeit, eine Depression im Rahmen einer Bipolaren Affektiven Störung zu erleben und sollten 
explizit auf das Vorliegen einer solchen Störung untersucht werden. Zudem kann das Instrument für 
wissenschaftliche Fragestellungen zur Differenzierung von Patientengruppen mit ähnlicher Geschwindigkeit 
des Depressionsbeginns, zum Beispiel im Rahmen weiterer pathogenetischer Forschung zu affektiven 
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